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Cok ilaca direncli (CiD) mikroorganizmalarla olusan hastane enfeksiyonlari (HE), yiiksek mortalite
ve morbidite oranlari ile yogun bakim birimleri (YBB) icin baslica problemdir ve HE gelisiminde onceki
kolonizasyon énemli bir risk faktoriidiir. Bu calismanin amaci, YBB’de HE gelisen hastalarda, CiD mik-
roorganizmalarla rektal kolonizasyon oranlarinin ve kolonize mikroorganizmayla HE etkeni arasindaki
iliskinin arastiriimasidir. YBB’de en az 48 saat siireyle yatan 18 yas Ustl 80 hastadan, yatislarinin 0, 3, 7,
14, 21. ginlerinde ve daha uzun yatanlarda haftada bir devam etmek lizere rektal strlnti kdltirleri al-
narak; vankomisine direncli enterokok (VRE), metisiline direncli Staphylococcus aureus (MRSA), genislemis
spektrumlu B-laktamaz (GSBL) ureten gram-negatif basil (GNB)'ler ve karbapeneme direncli enterik ve
nonenterik basiller acisindan degerlendirilmistir. Yattigi giin (0. glin) rektal strlnti kiltird alinamayan
hastalar, 48 saatten uzun yatsalar bile calismaya alinmamistir. Tanimlamada, 64 ug/mL seftazidim ve 6
pg/mL vankomisin iceren safra-eskilin besiyeri, kromojenik MRSA agar ve kanli agar besiyerleri, T mg/L
seftazidim ve seftriakson iceren MacConkey agar besiyerleri ve iclerinde 10 pg imipenem ve merope-
nem diskleri bulunan 5 mL triptik soy buyyon besiyerleri kullanilmistir. GNB izolasyonu konvansiyonel
yontemlerle yapilmis, GSBL Uretimi cift disk sinerji testiyle belirlenmistir. Hastalar, gelisen HE agisindan
izlenmis, standart mikrobiyolojik yontemlerle HE etkenlerine yonelik bakteriyel tanimlama ve antibiyotik
duyarlilik testleri yapilmistir. Seksen hastanin 37 (%46)’sinde 0. giin rektal strtinti kiltiirlerinde en az
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Yogun Bakim Birimindeki Hastalarin Rektal Kolonizasyonu
ile Hastane Enfeksiyonu Arasinda Bir iliski Var mi?

bir direncli mikroorganizma izole edilmistir. En sik saptanan mikroorganizma GSBL-pozitif E.coli (%19)
olmus, bunu sirasiyla GSBL-pozitif K.pneumoniae (%13), karbapeneme direncli P.aeruginosa (%10),
GSBL-pozitif K.oxytoca (%3), MRSA (%1), VRE (%1), karbapeneme direncli Acinetobacter sp. (%1) ve
karbapeneme direncli K.pneumoniae (%1) izlemistir. Sonraki glinlerde yapilan rektal siirtinti kiiltirlerinde
izole edilen mikroorganizma sayisinin giderek arttig tespit edilmis olup, 7. glinde rektal kolonizasyon
saptanan hastalarin oraninin %72’ye yiikseldigi gortilmustir. Hastalarin 52 (%65)'sinde HE gelismis olup,
bu hastalarda enfeksiyon gelisme siiresi ortalama 11.8 £+ 9.9 giin olarak saptanmistir. Rektal kolonizasyon
saptanan ve saptanmayan hastalar, daha sonra gelisen HE oranlari acisindan karsilastinimistir. Sifirinci
glinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gorilmezken, 3. ve 7. giinlerde kolonizasyon
saptanan grupta HE goriilme orani daha fazla bulunmus olup, 3 ve 7. glnlerdeki bu fark istatistiksel
olarak anlamhdir (p= 0.02, p= 0.01). GSBL-pozitif GNB, karbapeneme direncli K.pneumoniae, karba-
peneme direncli Paeruginosa ve VRE enfeksiyonlarinda, enfeksiyon gelistigi glinden 6nce hastalardan
alinan rektal strtint kilturlerinde ayni etkenler izole edilmis olup, bu bulgu her bir etken icin istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p= 0.00 - 0.03). Acinetobacter enfeksiyonlarinda ise bdyle bir korelasyona
rastlanmamistir. MRSA sadece iki hastada etken oldugundan istatistiksel degerlendirme yapiimamistir.
Calismamiz, HE etkeni olan CiD mikroorganizmalarin énce gastrointestinal kanalda kolonize oldugunu
gostermis olup, YBB'lerde kolonize hastalarin 6nceden tespit edilmesinin direncli mikroorganizmalarin
yayllmasini 6nleyerek etkili bir enfeksiyon kontrolline yardimci olacagini diistindirmastdir.

Anahtar s6zciikler: Rectal colonization; nosocomial infection; surveillance cultures; intensive care unit.

ABSTRACT

Nosocomial infections caused by multidrug-resistant (MDR) microorganisms are a major problem
in intensive care units (ICUs) with high mortality and morbidity rates and the prior colonization is an
important risk factor for these infections. The aim of this study was to investigate the prevalence of rectal
colonization of MDR microorganisms and the association between the microorganisms that caused
colonization and infection in the patients with nosocomial infections in ICUs. Rectal swabs were obtained
on the day of 0, 3, 7, 14, 21 and weekly thereafter from 80 patients over 18 years of age hospitalized
in ICU for more than 48 hours, and cultured for vancomycin-resistant enterococcus (VRE), methicillin-
resistant Staphylococcus aureus (MRSA), extended-spectrum p-lactamase (ESBL)- producing gram-
negative bacilli (GNB) and carbapenem-resistant enteric and nonenteric bacilli. Patients whose rectal
swabs were not obtained on admission (on the day of 0), were excluded even they were hospitalized
more than 48 hours. Bile esculin agar containing 64 pg/mL ceftazidime and 6 ug/mL vancomycin,
chromogenic MRSA agar and blood agar media, MacConkey agar containing 1 mg/L ceftazidime and
ceftriaxone, and 5 mL tryptic soy broth media containing 10 pg imipenem and meropenem discs
were used for identification. Identification of GNB was determined by conventional methods and ESBL
production was determined by double-disc synergy test. Patients have been followed up for nosocomial
infections. Bacterial identification and antibiotic susceptibility tests were performed with standard
microbiological methods. In 37 (46%) of the 80 patients, at least one MDR microorganism was isolated
in rectal swab cultures on the day of 0. The most common microorganisms were ESBL-positive E.coli
(19%), followed by ESBL-positive K.pneumoniae (13%), carbapenem-resistant Paeruginosa (10%),
ESBL-positive K.oxytoca (3%), MRSA (1%), VRE (1%), carbapeneme-resistant Acinetobacter sp. (1%) and
carbapenem-resistant K.pneumoniae (1%), respectively. The number of microorganisms isolated from
rectal swab cultures on the following days have increased, and on the 7' day, the rate of the patients
with rectal colonization ascended to 72%. Out of 80 patients, 52 (65%) had nosocomial infections in the
follow-up and the mean duration of infection development was 11.8 £ 9.9 days in these patients. Patients
with and without rectal colonization were compared in terms of subsequent nosocomial infection rates.
While no statistically significant difference has been detected between two groups on the day of 0,
patients with rectal colonization detected on the day of 3 and 7, had a significantly higher incidence of
nosocomial infections (p= 0.02, p= 0.01). Among the patients with ESBL-positive GNB, carbapenem-
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resistant K.pneumoniae, carbapeneme-resistant P.aeruginosa and VRE infections, the same microorganisms
have been isolated in the rectal swab cultures taken before the development of infection. This result was
statistically significant for each of these microorganisms (p= 0.00 - 0.03). However, such a correlation
was not observed for Acinetobacter infections. Since MRSA infections developed in only two patients,
no istatistical analysis has been done for this microorganism. In conclusion, our data suggest that MDR
microorganisms that cause nosocomial infections, initially colonize the gastrointestinal tract, and early
detection of colonized patients in ICUs may help an effective infection control by preventing the spread
of these resistant microorganisms.

Keywords: Rectal colonization; nosocomial infection; surveillance cultures; intensive care unit.

GiRiS

Hastane enfeksiyonlari (HE), mortalite ve morbiditesi yliksek enfeksiyonlardir ve has-
tanin hastanede yatis stiresinin uzamasina, maliyet artisina, is gtict ve Uretkenlik kaybi-
na neden olurlar. Etkenler, genellikle hastane florasinda yer alan direncli mikroorganiz-
malardir'. HE'nin diger servislere gére 5-10 kat fazla gérildigi yogun bakim birimleri
(YBB)'nde direncli mikroorganizmalarla olusan enfeksiyonlarla siklikla karsilasiimakta ve
bu enfeksiyonlarin tedavisi 6nemli bir sorun olusturmaktadir?.

Direncli mikroorganizmalarin neden oldugu HE'nin énemli bir kisminda enfeksiyon
kaynaginin asemptomatik kolonize hastalar oldugu, hastalarin florasinda bulunabilen bu
mikroorganizmalarin o kiside endojen kaynakli enfeksiyona neden olabilecegi ve ayrica
diger hastalara da saglik personelinin elleri ve tibbi araclar ile taginabilecegi ileri strtl-
mekte, cok ilaca direncli (CiD) mikroorganizmalar ile rektal kolonizasyonun enfeksiyon
gelismesi icin bir 6nkosul oldugu bildirilmektedir®->. Bu calismada YBB’de yattiklari siire
icinde HE gelisen hastalarda, CID mikroorganizmalarla rektal kolonizasyon oranlarinin
saptanmasi ve kolonizasyon etkenleri ile hastane enfeksiyonu etkenleri arasindaki iliskinin
arastirlmasi amaclanmugtir.

GEREC ve YONTEM
Calisma Grubu

Calisma icin etik kurul onayr alindiktan sonra 1 Mart-1 Agustos 2010 tarihleri arasinda
hastanemiz YBB’de en az 48 saat sureyle yatan 18 yas Ustu hastalar, vankomisine direncli
enterokok (VRE), metisiline direncli Staphylococcus aureus (MRSA), genislemis spektrum-
lu B-laktamaz (GSBL) ureten gram-negatif basil (GNB)’ler ve karbapeneme direncli en-
terik ve nonenterik basiller gibi CID mikroorganizmalarla rektal kolonizasyon gelismesi
ve yattiklar sire icinde gelisen HE acgisindan prospektif olarak degerlendirildi. YBB'ye
yattigi ilk glin rektal siiriinti kdltird alinamayan hastalar, 48 saatten uzun yatsalar bile
calismaya alinmadi. Hastalarin YBB’ye yatmadan 6nce 24 saatten fazla siireyle yattiklari
bir birim var ise bunlar, hastanemiz dahili birimleri, cerrahi birimleri, acil poliklinikleri ve
baska hastanelerin servisleri/YBB'leri olarak kaydedildi. Acil polikliniklerden ilk miidahale
sonrasl 24 saatten kisa siire icinde YBB’ye yatan hastalar ise baska bir birimde yatmamig
ve toplumdan gelen hastalar olarak kaydedildi. Calisma suresi icinde YBB’ye yatan ve
48 saatten fazla yatacagi ongorilen her hastadan yatiginin 0, 3, 7, 14, 21. glnlerinde
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steril eklivyonlarla rektal stiriinty kiltrleri alindi. Yatis stiresi daha uzun olan hastalardan
haftada bir olmak lzere rektal stiriintti kiltlrleri ainmaya devam edildi. YBB’ye yattiktan
sonraki ilk 48 saat icinde kaybedilen veya taburcu olan hastalar calisma disi birakildi.
Hastalar yattiklari siire boyunca gelisen HE ve etkenleri acisindan takip edildi. Hastane
enfeksiyonu tanimlari Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan be-
lirlenen kriterlere uygun olarak yapildi®. YBB’den taburcu olduktan sonra hastanemizin
baska birimlerinde yatarak izlenen hastalarin takibine yattiklar birimde devam edildi.

Mikrobiyolojik tanimlama

Hastalardan her seferinde tek bir strtntd kiilttirt alinarak tuzlu suda stspansiyon ha-
zirlandiktan sonra VRE, MRSA, GSBL ureten GNB'ler ve karbapeneme direncli enterik ve
nonenterik basiller acisindan degerlendirilmek Gzere ayri ayri besiyerlerine ekim yapildi.

Rektal siiriintii kiiltiirlerinde VRE izolasyonu: Ornekler tuzlu suda siispanse edildikten
sonra 64 pg/mL seftazidim ve 6 pg/mL vankomisin iceren safra-eskiilin besiyerlerine eki-
lerek 35°C’de 24 saat inklbe edildi. Besiyerinde siyahlik olusturan kolonilerden Gram bo-
yamasi yapildi, katalaz testi uygulandi. Gram-pozitif kok morfolojisinde, katalaz-negatif
ve %6.5 NaCl'li ortamda ureyen suslar enterokok olarak kabul edildi. Gerektiginde tip-
lendirme icin APl 20 Strep (bioMérieux, Fransa) kiti kullanildi. Vankomisin MiK degerleri
E-Test® (AB Biodisk, isvec) yontemi ile saptand.

Rektal siiriintii kiiltiirlerinde MRSA izolasyonu: Ornekler tuzlu suda siispanse edildikten
sonra kromojenik besiyerlerinden MRSA icin selektif bir besiyeri olan BBL CHROMAgar
MRSA (BD, Fransa) besiyerine ekilerek 35°C’de 24 saat inkiibe edildi. Ureyen pembe
renkli koloniler MRSA olarak kabul edildi.

Rektal stirtintii kiiltiirlerinde GSBL iireten GNB izolasyonu: Ornekler tuzlu suda siispanse
edildikten sonra 1 mg/L seftazidim ve seftriakson iceren MacConkey agar besiyerlerine
ekilerek 35°C’de 24-48 saat inkiibe edildi. Ureyen GNB’ler icin hareket, dekstroz, lak-
toz, siikroz fermantasyonu, sitrat kullanimi, indol yapimi, Ureaz ve oksidaz reaksiyonu
ozelliklerine gore bakteriyel tanimlama yapildi. Gerektiginde tiplendirme icin API 20E
(bioMérieux, Fransa) kitleri kullanildi. GSBL yapimi cift disk sinerji testi ile gosterildi.
GSBL-pozitif olup ayni zamanda karbapeneme direncli olan K.pneumoniae suslari yalniz
karbapeneme direncli olan K.pneumoniae izolatlari arasinda gosterildi.

Rektal stiriintii kiiltiirlerinde karbapeneme direncli enterik ve nonenterik comak izolasyo-
nu: Ornekler tuzlu suda siispanse edildikten sonra, iclerinde 10 ug imipenem ve mero-
penem diskleri bulunan 5 mL triptik soy buyyon besiyerlerine inokdle edilerek 35°C’de
24 saat inklbe edildi. Besiyerlerinden 100 pL alinarak MacConkey agar besiyerine ekim
yapildi ve 35°C’de 24 saat inkiibe edildi. Ureyen bakteriler konvansiyonel yontemlerle
biyokimyasal ve fizyolojik 6zelliklerine gore tanimlandi. Karbapenem (imipenem ve me-
ropenem) MiK diizeyleri E-Test® ydntemiyle dogrulandi. iki karbapenemden en az birine
direncli bulunanlar karbapeneme direncli olarak kabul edildi.

Hastalar YBB’de yattiklari stire boyunca gelisen HE acisindan izlendi ve enfeksiyon
odagina yonelik alinan klinik 6rnekler mikrobiyolojik acidan degerlendirildi. Endotrake-
al aspirat (ETA) kultirleri koyun kanli ve MacConkey agara ekilerek kantitatif yontem-
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le degerlendirildi. idrar &rnekleri koyun kanli ve EMB (Eosin Methylene Blue) agara
0.01 mL inokule edilerek kantitatif yontemle degerlendirildi. Kan kultiirleri BacT/ALERT
(bioMérieux, ABD) otomatize sistemi ile yapildi. Pozitif sinyal veren siselerden kanli agar
ve EMB agara ekim yapildi. Cerahat, safra ve cesitli viicut sivilari 6rnekleri koyun kanli ve
MacConkey agara ekildi. Kateter ucu kiltiirleri koyun kanli agara ekilerek semikantitatif
yontemle degerlendirildi ve 15 koloni ve lizerindeki liremeler pozitif olarak kabul edildi.
35°C’de 24-48 saatlik inklibasyondan sonra kdltiirlerde (ireyen bakteriler konvansiyonel
yontemlerle tanimlandi. Antibiyotik duyarhliklari Mueller-Hinton agarda National Com-
mittee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS) o6nerilerine gore disk difiizyon yonte-
miyle calisildi”. GSBL varligi cift disk sinerji testi ile gésterildi. Karbapenem ve vankomisin
MIK diizeyleri E-Test® yontemiyle dogrulandi.

istatistiksel degerlendirme

istatistiksel degerlendirme icin SPSS 15.0 programi kulanildi. Veriler, siklik, yiizde oran,
aritmetik ortalama, standart sapma hesaplanarak tanimlandi. Kesikli degiskenler %2 ve
Fisher’in kesin testi kullanilarak degerlendirildi; p degeri < 0.05 icin anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda, 1 Mart-1 Agustos 2010 tarihleri arasinda hastanemiz YBB’de yat-
mis olan toplam 80 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 57.4 + 16.5 yil
olup, 46 (%58)’si erkek, 34 (%43)’U kadindir. Hastalarin 19 (%24)’u cerrahi birimler, 13
(%16)'G dahili birimler, 33 (%41)'G acil poliklinikler ve 15 (%19)’i de baska hastaneler-
den YBB'ye yatinlmistir. Hastalarin geldikleri birimlerde ortalama yatis sreleri 6.5 + 11.7
(aralik: 0-80) giin; YBB’ye alindiktan sonraki ortalama yatis siireleri 28.7 + 21.2 (aralk:
4-90) gundir. Bu hastalarin 30 (%38)’unun takibine YBB’den ciktiktan sonra hastanemi-
zin bagka birimlerinde de devam edilmistir.

Seksen hastanin 37 (%46)’sinde YBB’ye yattiklari gln rektal strtnti kilturlerinde en
az bir direncli mikroorganizma izole edilmistir. En sik saptanan mikroorganizma GSBL-
pozitif E.coli (%19) olmus, bunu sirasiyla GSBL-pozitif K.pneumoniae (%13), karbape-
neme direncli P.aeruginosa (%10), GSBL-pozitif K.oxytoca (%3), MRSA (%T1), VRE (%1),
karbapeneme direncli Acinetobacter sp. (%1) ve karbapeneme direncli K.pneumoniae
(%T1) izlemistir. Sonraki glinlerde yapilan rektal sirtintu kilttrlerinde izole edilen mikro-
organizma sayisinin giderek arttigi tespit edilmis; 7. glinde rektal kolonizasyon saptanan
hastalarin oraninin %72'ye ytikseldigi gortlmustir. Hastalarin bir kisminda kolonize olan
mikroorganizma sayisi birden fazladir. Direngli mikroorganizmalarla rektal kolonizasyon
saptanma oranlarinin giinlere ve etkenlere gére dagilimi Tablo I'de gosterilmistir.

izZlem sirasinda 52 (%65) hastada HE gelismistir. Bu hastalarin 26 (%50)’sinda pnémo-
ni, 15 (%29)'inde kan dolasimi enfeksiyonu (KDE), 6 (%12)’sinda Uriner sistem enfeksi-
yonu (USE), 2 (%4)’sinde cerrahi alan enfeksiyonu (CAE), 2 (%4)'sinde intraabdominal
enfeksiyon ve 1 (%2)’inde deri ve yumusak doku enfeksiyonu saptanmistir. Pnomoni
tansi ile izlenen hastalarin 2’sinde etken saptanamamis olup, CDC kriterlerine gore “kli-
nik olarak tanimlanmig pnémoni” olarak degerlendirilmis; kalan 24 hasta “6zgiil labora-
tuvar bulgulari ile tani konulmus pnémoni” olarak tanimlanmistir. KDE tanisi ile izlenen
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Tablo I. Yogun bakim birimlerindeki yatis gtiniine ve etkenlere gore rektal kolonizasyon oranlari
Giinler
0 3 7 14 21 28

(n= 80) (n= 80) (n=72) (n=56) (n=46) (n=33)
Etkenler n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
VRE 1(1) 2(3) 7 (14) 11 (20) 8(17) 10 (30)
MRSA 1(1) 1(1) 1(1) 1(2) 1) 0 (0)
GSBL-pozitif E.coli 15 (19) 15 (19) 13 (18) 7(13) 4 (9) 1)
GSBL (+) K.pneumoniae* 10 (13) 13 (16) 16 (22) 13 (23) 11 (24) 6 (18)
GSBL (+) K.oxytoca 2(3) 4 (5) 3(4) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
KD K.pneumoniae 1(1) 34) 9(13) 12 (21) 15(33) 12 (36)
KD P.aeruginosa 8 (10) 7 (9) 3(4) 3(5) 2(4) 2 (6)
KD Acinetobacter spp. 1(1) 1() 203) 2(4) 2(4) 103)
Kolonizasyon yok 43 (54) 37 (46) 20 (28) 13 (23) 8(17) 7 (21)
* Karbapeneme de direncli olan suslar hari¢. KD: Karbapeneme direngli.

2 hastada da etken saptanamayip “klinik sepsis” olarak degerlendirilmistir. Diger KDE
olan hastalar ise ates (> 38°C), titreme ve hipotansiyon (sistolik kan basinci < 20 mmHg)
semptomlarindan en az birinin bulunmasi ve kan kultiiriinde patojen oldugu bilinen bir
mikroorganizmanin izole edilmesi kriterine dayanilarak “laboratuvarda dogrulanmig kan
dolasimi enfeksiyonu” olarak degerlendirilmistir. CAE; cerrahi girisim sonrasi 30 gtin igin-
de olugan, pirilan akintinin, lokal veya klinik semptomlarin da eslik ettigi deri, derialti
doku, derin yumusak doku veya organ/boslugu iceren enfeksiyonlar olarak tanimlanmig
ve bu grupta da bir hastadan etken izole edilememistir. HE gelisen hastalarda ortalama
enfeksiyon gelisme surresi 11.8 + 9.9 giin olarak saptanmistir. Bu hastalarda saptanan
HE etkenleri siklik sirasina gore; K.pneumoniae (%24), P.aeruginosa (%20), Acinetobacter
sp. (%16), E.coli (%14), VRE (%12), maya mantarlar (%6), MRSA (%4), digerleri (%6)
seklindedir.

Yedi hastadan izole edilen E.coli suslarinin 4 (%57)’'U GSBL-pozitif olarak saptanmistir.
On iki hastadan izole edilen K.pneumoniae suslarinin 11 (%92)'i GSBL-pozitif olarak sap-
tanmig olup bunlarin 4G ayni zamanda karbapeneme de direnclidir. 10 hastadan izole
edilen Paeruginosa suslarinin 6 (%60)’s1, 8 hastadan izole edilen Acinetobacter tiirlerinin
de tamami (%100) karbapeneme direncli bulunmustur.

Kolonizasyon-enfeksiyon iliskisi

Kolonizasyon gelisen ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda; 0. giinde kolonizasyon
saptanan grupta HE gelisme oraninda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p=
0.24), 3 veya 7. gunlerde kolonizasyon saptanan grupta HE gelisme orani anlamli olarak
daha yuiksek bulunmustur (p= 0.02, p=0.01) (Tablo II).

Etkenlere gdre kolonizasyon-enfeksiyon iliskisi degerlendirilirken CiD mikroorganiz-
malardan her biri ayri bir grup olarak ele alinmistir (Tablo I1l). MRSA sadece 2 hastada
etken oldugundan istatistiksel degerlendirme yapilmamistir.
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* p <0.05, iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.
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GSBL-pozitif K.pneumoniae 7 hastada enfeksiyon etkeni
olarak izole edilmistir. Bu enfeksiyonlar, yatiglardan ortala-
ma 12.7 £ 5.5 giin sonra gelismistir. Hastalarin %72’sinde
yatiglarinin 3. glini, %86’sinda yatislarinin 7. gini rektal
strtintd kdltirlerinde ayni etken izole edilmistir. Yatistan or-
talama 11.2 + 8.0 glin sonra 4 hastada gelisen GSBL-pozitif
E.coli enfeksiyonlarinda, hastalarin %75’inde 0. glinden
itibaren rektal srlinty kiltirlerinden ayni etken izole edil-
mistir. 4 hastada yatistan 18.0 + 7.6 gun sonra karbape-
neme direncli K.pneumoniae enfeksiyonu gelismistir. Bu
hastalarin yarisinda yatiglarinin 3. glinti, %75’inde de ya-
tiglarinin 7. ginl rektal siriintu kiltdrlerinden izolasyon
yapilmistir. Bu oranlarin yiksekligi diger etkenlerle gelisen
enfeksiyonlardaki kolonizasyon oranlari ile kargilastiriidi-
ginda her Ug etken icin de istatistiksel olarak anlaml bu-
lunmustur (Tablo IlI).

HE gelisme suresinin ortalama 6.17 + 2.13 gin oldu-
gu karbapeneme direncli Paeruginosa enfeksiyonlarinin
%83’linde hastalarin YBB’ye yattiklari giin, %67'sinde de
yatislarinin 3. giini yapilan rektal strtntd kilturlerinde
ayni etken izole edilmistir. HE gelisen diger hastalardaki
P.aeruginosa kolonizasyonu ile karsilastirildiginda 0. ve 3.
glin icin bu oranlar daha ylksek bulunmus olup istatistik-
sel olarak anlamhdir (p= 0.00, p= 0.00) (Tablo III).

Calismamiz suresince toplam 6 (%12) hastada VRE
enfeksiyonu gelismistir. Bu hastalarda enfeksiyon gelis-
me slresi ortalama 23.6 + 15.4 glindur. VRE suslari, bu
hastalarin %83’linde yatiglarinin 7. ginu rektal strinti
kilturlerinden izole edilmistir. HE gelisen diger hastalarla
karsilastinldiginda VRE enfeksiyonu olan grupta VRE ko-
lonizasyon oranlari 7. giin icin daha yuksek bulunmustur
(p= 0.00) (Tablo III).

Toplam 8 hastada enfeksiyon etkeni olan Acinetobacter
suslar bu hastalardan 1 (%13)’inde yatisinin 7. giiniinde,
2 (%25)'sinde yatisinin 14 ve 21. glinlerinde rektal stirinti
kilturlerinden izole edilmistir. HE gelisen diger hastalardaki
Acinetobacter sp. kolonizasyon oranlari ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (Tablo III).

TARTISMA

Yogun bakim birimlerinde mekanik ventilasyon, sonda
takilmasi, damar ici kateterler, kardiyovaskiler monitori-
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* p< 0.05, iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamiidir.
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zasyon gibi enfeksiyonlara yatkinhig
artiran invazif islemler, antasid, H2
reseptor antagonisti, immunosupresif
tedavilerin uygulanmasi, parenteral
beslenme gibi girisimler konak sa-
vunmasini énemli oranda etkiler®®.
Savunma mekanizmalarinin yetersiz
kaligi, hastalarin nozokomiyal pato-
jenlerle hizla kolonize olmasina yol
acar®19,

Hastalarin florasinda bulunan bu
mikroorganizmalar o kiside endojen
kaynakli enfeksiyona neden olabilir.
Kolonize hastalar ayni zamanda bu
patojenlerin diger hastalara tasin-
masinda da kaynak gorevi gortrler.
Direncli mikroorganizmalarla rektal
kolonizasyonu arastiran bircok calis-
ma yapilmistir. Bizim calismamizdaki
80 hastanin 37 (%46)'sinde YBB'ye
yattiklari giin yapilan rektal surinti
kdlturlerinde en az bir direncli mik-
roorganizma izole edilmistir. Sonraki
glinlerde yapilan rektal surinti kil-
turlerinde izole edilen mikroorga-
nizma sayisinin giderek arttigi tespit
edilmis olup, 7. glinde rektal koloni-
zasyon saptanan hastalarin oraninin
%72'ye yikseldigi gorilmustir. Bu
durum, YBB’de yatis siiresinin uza-
masiyla, kontamine ytzeylerle ve
saghk calisanlarinin elleri ile temasin
artmasi ve bunun sonucunda nozo-
komiyal patojenlerle daha fazla karsi-
lasihyor olmasi seklinde aciklanabilir.

Direncli mikroorganizmalarla ko-
lonizasyonun, enfeksiyon gelisimi
icin 6n kosul oldugu dusiintlmekte-
dir. Ornegin GSBL-pozitif bakteriler
ile olusan enfeksiyonlarin klinik be-
lirtileri ortaya cikmadan once gast-
rointestinal kanalin kolonize oldugu
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gosterilmistir''2. Ayrica MRSA ile kolonize hastalarda MRSA enfeksiyon hizinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir'®. Bizim calismamizda da, rektal kolonizasyon saptanan ve
saptanmayan hastalar HE gelisme oranlari acisindan karsilastiriimis ve 0. glinde iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gorilmezken, 3. ve 7. glinlerde kolonizasyon
saptanan hastalarda HE goruilme orani, istatistiksel olarak anlaml diizeyde ytiksek bulun-
mustur (Tablo II).

GSBL-pozitif enterik basillerin, kolonizasyon oranlarinin dagiiminda en biyuk kismi
olusturduklar dikkati cekmistir. Diskida GSBL-pozitif GNB’lerin kolonizasyonu ile ilgili
bircok calisma yapilmistir' 121416 (nver ve arkadaslarinin'® calismasinda, 250 diski &r-
neginin %15.2'sinde GSBL ureten Enterobacteriaceae saptanmis olup; yatan hastalarda
bu oranin %22, poliklinik hastalarinda %14.4 oldugu gorilmustir. Ayni merkezde bir
yil sonra digki 6rneklerinde GSBL Ureten Enterobacteriaceae orani %21.3 olarak saptan-
mistir'*. Azap ve arkadaslar''” yatan hastalarin rektal siiriintii kiiltiirlerinde GSBL-pozitif
GNB oranini %43.7, Duman ve arkadaslan'® yenidogan YBB’de bu orani %33.7, Oguz-
Mizrakgi ve arkadaslar'! ise eriskin YBB hastalarinda %29.3 olarak saptamislardir. Ben-
Ami ve arkadaslarinin'® calismasinda, israil'de hastalarin %10.8'inin hastaneye yatista
diskida GSBL-pozitif Enterobacteriaceae tastyicisi olduklari; 2001-2002 yillari arasinda
Baltimore’da bir hastanede? de YBB'ye yatista hastalarda bu oranin %2 oldugu saptan-
mistir. Bizim calismamizda da, YBB'ye yattiklari glin hastalarin %34’linde rektal siirlinti
kulturlerinde GSBL-pozitif Enterobacteriaceae izolasyonu yapilmistir. Bu hastalarin %59°u
YBB’ye yatmadan once baska servislerde yatmis olup, %41’i ise toplumdan gelen has-
talardan olusmaktadir. Bu durum, llkemizde yapilan diger calismalarda da bildirildigi
gibi, toplumda GSBL lireten Enterobacteriaceae tasiyicihginin azimsanamayacak boyutta
oldugunu da gostermektedir.

Calismamizda GSBL-pozitif K.pneumoniae enfeksiyonlarinin %71’inde yatistan sonra-
ki 3. glin, %86'sinda yatistan sonraki 7. guin; GSBL-pozitif E.coli enfeksiyonlarinin da
%75'inde 0. giinden itibaren hastalarin ayni etken ile dnceden kolonize olduklari gos-
terilmigtir. Ayni sekilde karbapeneme direncli K.pneumoniae enfeksiyonlarinin yarisinda
yatistan sonraki 3. glin, %75’inde de 7. giinde ayni etken rektal strlinti kilttrlerinden
izole edilmistir. Bu oranlar enfeksiyon gelisen diger hastalarla karsilastirildiginda istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu bulgu, CID Enterobacteriaceae enfeksiyonlarindan
énce bu mikroorganizmalar ile gastrointestinal sistemin (GiS) kolonize oldugunu bildiren
calismalari destekler niteliktedir*2122,

P.aeruginosa enfeksiyonlarinin, hastalarda daha 6nceden bulunan kolonizasyon sonu-
cu gelisebilecegi yayinlarda bildirilmistir>23. Murthy ve arkadaslarinin® orofarinks ve rek-
tal strlintt kultdrleri alarak P.aeruginosa kolonizasyonunu arastirdiklari calismada, YBB'de
kolonizasyon orani %34, rektal striintu kilttrlerindeki pozitiflik orani orofarinks stirtin-
tii kiiltiirlerine gére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Pena ve arkadaslarinin®*
calismasinda, YBB'de karbapeneme direncli P.aeruginosa kolonizasyonu %16, Armand-
Lefévre ve arkadaslarinin®® calismasinda %10 olarak saptanmistir. Bizim calismamizda ise
hastalarin YBB'ye yattiklari giin karbapeneme direncli P.aeruginosa kolonizasyon orani
%10’dur. Calismamizda enfeksiyon gelisme suresinin ortalama 1 hafta oldugu karbape-
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neme direncli P.aeruginosa enfeksiyonlarinda bu hastalarin ayni etkenle 0. ve 3. glnler-
de kolonize oldugu gosterilmis olup, bu bulgu, Paeruginosa’nin enfeksiyon gelismeden
énce GiS'te kolonize oldugunu bildiren calismalar ile uyumlu bulunmustur>23-25,

Calismamizda HE gorilen hastalarin %12'sinde VRE etken olarak saptanmustir. Bircok
calismaya gore, VRE kolonizasyonunun erken tespitinde diski veya rektal striintli tarama
kiiltirlerinin yapilmasi en uygun yéntem olarak bildirilmistir?®?’. Endtz ve arkadaslari-
nin?81995-1996 yillari arasinda yaptiklari taramada VRE orani hem ayaktan hem de yatan
hastalarda %2; Gordts ve arkadaslarinin?’ calismasinda %3.5; Fridkin ve arkadaglarinin®
calismasinda YBB’de %710 olarak bulunmustur. Ulkemizde Ceryan ve arkadaslarinin®' ca-
lismasinda rektal siiriintii kiiltirlerinde VRE orani %2.5; Aygiin ve arkadaslarinin®? calis-
masinda %1.9; Ertek ve arkadaslarinin? calismasinda ise %13 olarak bildirilmistir. Bizim
calismamizda YBB'ye yattiklari giin hastalarin %1‘inde VRE kolonizasyonu saptanirken
bu oran 7. glinde %14’e ylkselmistir. Kolonizasyon oranlarimiz {ilkemizden ve yurtdi-
sindan bildirilen oranlara benzer bulunmustur. VRE enfeksiyonu saptanan hastalarimizin
%383’linde yatislarinin 7. guini rektal striintl kultirlerinden VRE izole edilmis ve bu bul-
gu HE gelisen diger hastalarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bulunmustur.

MRSA enfeksiyonu orani ¢alismamizda %4 (n= 2) olarak saptanmistir. MRSA koloni-
zasyonu icin primer viicut bdlgesi burun olmasina karsin, yapilan calismalarda GiS ko-
lonizasyonunun da 6nemli klinik etkileri oldugu vurgulanmistir'3, Bizim calismamizda
burun tasiyiciigina bakilmamistir; rektal MRSA kolonizasyonu iki hastada saptanmis ve
bunlarin da birinde MRSA enfeksiyonu gelismistir. Hasta sayisi az oldugundan istatistiksel
analiz yapilmamistir.

Calismamizda CiD mikroorganizmalarin etken oldugu enfeksiyonlar icinde en sik
saptanan mikroorganizma Acinetobacter sp. olmustur. Son yillarda 6zellikle YBB'ler icin
onemli bir tehdit haline gelen direncli Acinetobacter sp. enfeksiyonlar hastanemiz YBB’de
de sorun olusturmaktadir. Oyle ki; calismamizda enfeksiyon etkeni olarak saptanan Acine-
tobacter suslarinda %100’e varan karbapeneme direng oranlari, klonal bir yayilmay: du-
sindiirmekle birlikte tlkemiz verilerine gore ytiksek bulunmustur. Baltimore’da yapilan
bir calismada Acinetobacter turlerinin etken oldugu yedi bakteriyemi olgusunun altisinda
daha énceden GiS’in kolonize oldugu gésterilmistir>*. Calismamizda ise Acinetobacter
suslarinin rektal kolonizasyon ve enfeksiyon iliskisine bakildiginda; toplam sekiz hastada
enfeksiyon etkeni olan Acinetobacter suslari bu hastalardan birinde (%13) yatisinin 7. gu-
niinde, ikisinde (%25) yatisinin 14 ve 21. giinlerinde rektal strlintd kilttrlerinden izole
edilmistir. Bu oranlar, HE gelisen diger hastalardaki Acinetobacter sp. kolonizasyonu ile
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu bulgu, calismamizda kar-
bapeneme direncli Acinetobacter sp. enfeksiyonlari icin rektal sturtintl kiltirlerinin duyar-
hhginin disiik oldugunu gostermistir. Acinetobacter turlerinin orofarinks, cilt, aksilla gibi
baska viicut bolgelerinde de kolonize olabildigi bilindiginden, hastalarda bu bolgelerin
de kolonizasyon acisindan taranmasinin daha faydali olabilecegi dustinilmustdir.

Sonug olarak calismamizda, hastalarin yariya yakininda YBB’ye yattigi glin en az
bir direncli bakteriyle kolonize oldugu, bu oranin yatis siiresi uzadikca arttigi, 3 ve 7.
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glinde rektal kolonizasyon saptanan grupta saptanmayanlara gore HE gelisme orani-
nin daha ytiiksek oldugu belirlenmistir. Her ne kadar calismamizin en 6nemli sinirlama-
si olarak, kolonizasyon ve enfeksiyon etkenlerinin molekdiler tiplendirmesi yapilamamig
olsa da, GSBL-pozitif GNB, karbapeneme direncli K.pneumoniae, karbapeneme direncli
P.aeruginosa ve VRE enfeksiyonlarinda kolonizasyonla enfeksiyon etkeni arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir korelasyon oldugu, Acinetobacter enfeksiyonlarinda ise boyle bir
korelasyona rastlanmadigi gorilmustir. Bu sonuclar isiginda calismamiz, HE etkeni olan
CiD bakterilerin énce gastrointestinal kanalda kolonize oldugunu géstermistir. Ozellikle
YBB’de CiD bakterilerle kolonizasyonun beliflenmesinin HE ile miicadeleye olumlu katki
saglayacagi ve bu konuda daha genis calismalara ihtiya¢ oldugu dustiniimustir.
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