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“Yogun bakim hastalarinda goriilen nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarinin
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degerlendirilmesi isimli tez g¢alismasi Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’nun 05.04.2002 tarih ve 32 sayili karan ile goriigiilmiis; Klinik Bakteriyoloji ve
Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dalinin 16 nisan 2002 tarih ve 60 sayili kiirsii karart
ile Dahili Tip Bilimleri Boliim Kurulu’na yaptigimiz 19.04.2002 tarih ve 3 sayili yazi
bagvuru sonrasinda tez olarak caligilmas: uygun goriilmiis ve Calisma yapilmasi igin

Anabilim Dalinuza bildirilmigtir.
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OZET

Basvuru aninda inkiibasyon doneminde olmayan, hastalar hastaneye
bagvurduktan sonra gelisen veya bazen hastaneden taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikan
infeksiyonlara nozokomiyal infeksiyonlar (NI) denir. Yogun bakim tniteleri (YBU),
NI’nin en sik goriildiigii yerlerdir. YBU’de en sik goriilen infeksiyonlar tiriner sistem

infeksiyonu (USI), pnémoni ve bakteremidir.

Bu ¢alisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Yogun
Bakim Unitesi’nde nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlari( NUSI)’nin sikligin, etken
mikroorganizmalart ve bu mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliligim1 saptamak
amaciyla yapildi. 1 Ocak-30 Haziran 2004 tarihleri arasinda YBU’de yatan110 hastadan
yatti1 giin, 3. giin, 5. giin, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta ve 5. haftada, 16kosit sayisi, CRP,

tirogram ve idrar kiiltiirleri bakildu.

Hastalarin =~ %39.1’inde USI gelisti (Kadinlarda %48.8, erkeklerde %32.8,
p=0.93) . Toplam 106 olguda iiriner kateter mevcuttu. Kateterli hastalarin %40.6’sinda
USI gelisirken, katetersiz hastalarda USI geligmedi (p=0.10). Uriner kateteri 7 giin veya
daha fazla duran hastalarm %72.2 USI gelisirken, 7 giinden az kalan 70 hastanin
%24.3’tinde  USI gelismistir (p<0.001). Antibiyotik kullanan hastalarin %31.3’iinde,
antibiyotik kullanmayanlann ise %50’sinde USI gelisti (p<0.05). Infeksiyon varliginin
onemli fakat nonspesifik gostergeleri olan 16kosit sayis1 ve serum C reaktif protein
(CRP) degerleri USI gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda anlamh bir fark
gostermedi. Yogun bakim iinitesine yatigin 3. giiniinden itibaren USI sikhiginda
kademeli bir artigin olduu ve bu oranin 2. haftada en iist diizeye ulastign (%56.7)
goriildii. Yogun bakim iinitesinde NUSI gelisen hastalarda en fazla izole ettigimiz
mikroorganizmalar E.coli (%27.2) ve kandida spp. (%27.2) idi. Izole edilen

mikroorganizmalann antibiyotik duyarlilik testi sonucunda antimikrobiyal ilaglara



yiksek oranda diren¢ saptandi. E.coli’lerin en duyarli olduklar1 antimikrobiyaller

amikasin (% 100), netilmisin (%100), imipenem (%100), meropenem (%100) idi.

Sonug olarak YBU’de yatmakta olan hastalarda infeksiyona ait bulgular ortaya
ciktiginda infeksiyon odadi olarak iiriner sistem de disiinlilmeli ve bu yonde
aragtirmalar yapilmalidir. Her yofun bakim diinitesi kendi infeksiyon etkeni olan
mikroorganizmalar1 ve bunlarin antibiyotik duyarhiliklarini izlemeli, USI gelisimini

azaltmaya yonelik 6nlemlere dikkat etmelidir.

Anantar kelimeler: Uriner sistem infeksiyonu, nozokomiyal, yogun bakim.
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SUMMARY

Nosocomial infection (NI) is an infection orginating in the enviroment of a
hospital that was not present incubating at the time of patient admission.  These
infections ooccur most frequently in intensive care units. The most frequently infections

in intensive care units are urinary system infections, pneumonia and bacteriemia.

This study was made to assess the frequency of nosocomial urinary system infections,
causative microorganisms and antimicrobials sensitivity of these microorganisms in
Ataturk University, Medical Faculty, Anaesthesiology and Reanimation intensive care
unit. The number of leucocyte, CRP, urogram and urine culture were assessed in 110
patients hospitalized in intensive care unite in first day, third day, fifth day, second

week, thirdt week, fourth week, fifth week.

Urinary System infections occured in %39.1 of the patients (48.8% in women,
32.8% in men, p=0.93). There were urinary catheter in that 106 cases. Urinary system
infections occured in 40.6% of patients with catheter and it did not occur in patients
without catheter (p=0.10). 72.2% of the patients with urinary catheter for 7 days or
more developed urinary system infections. %24.3 of the patients with urinary catheter
for less 7 days developed urinary system infections. Urinary system infections
developed in 31.3% of patients used antibiotics and in 50% of patients not used
antibiotics (p<0.05). CRP values and the numbers of leucocytes were not different
between patients with and without urinary system infections. The frequency of urinary
system infections increased from third day of hospitalisation in intensive care unit and it
went up to peak value in second week (56.7%). The most frequently isolated
microorganisms were E. Coli (27.2%), candida spp. (27.2%) in the patients with urinary
system infections in intensive care unit. These had resistant to antibiotics in high
percent in antibiotic sensitivity tests. The most sensitive antimicrobials were amicasine

(100%), netimicine (100%), imipenem (100%), meropenem (100%) E. coli isolated.

As a result, if infections signs occurs in patients in intensive care units, urinary

system infections must be reminded and must be done some research in this point. Self
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infections agents of every intensive care units and their antibiotics sensitivities must be
followed and preventive methots must be applied for decrease of urinary tract

infections.

Key words: urinary system infection, nosocomial, intensive care.



1.GIRIS VE AMAC

Yogun bakim tiniteleri (YBU) hastane infeksiyonlarinin sik goriildiigii ve
direncli patojenlerle Kkarsilagma oramnin yiiksek oldugu birimlerdir (1). Bu

infeksiyonlar yogun bakim hastalarinda en nemli morbidite ve mortalite nedenidir (2).

Yogun bakim iinitesi hastalarinin infeksiyonlara olan yatkinliklar1 altta yatan
hastaliklar, immunsupresyon ve malniitrisyon varligi gibi intrensek; intravaskiiler
kateter, endotrakeal tiip, tiriner kateter ve cerrahi drenler uygulanmas: gibi ekstrensek
faktorlerden kaynaklanmaktadir. Iste bu faktorlerden dolayi, hastanedeki tiim yataklarin
en fazla %10’unu olusturan YBU, hastanede gelisen tiim nozokomiyal infeksiyon
(NIylarin %20-25’inin ortaya ¢iktig1 birimlerdir. Ni’ler, ozellikle de antibiyotiklere
direngli bakterilerin yol agtigt YBU infeksiyonlart bu hastalardaki morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenlerindendir. Kurulug amagclari, hasta 6zellikleri ve ¢alisan
saglik personelinin durumunun onemli farkliliklar gosterdigi bu iiniteler bugiine kadar
giderek artan bir ilginin odag olmustur. Gelecekte de; hem YBU’de verilen saglik
hizmetinin kalitesinin yiikseltilmesi, hem de en zorlu NI’nin kaynag: olmas: acisindan

bu iiniteler 6nemini siirdiirecektir (3).

Hastalar hastaneye bagvurduktan sonra gelisen ve bagvuru aninda inkiibasyon
doneminde olmayan veya hastanede gelismesine ragmen bazen taburcu olduktan sonra
sonra ortaya cikabilen infeksiyonlara NI denir. Bu infeksiyonlar genellikle hastaneye

yattiktan 48-72 saat sonra veya taburcu olduktan sonra ilk 10 giin i¢inde olusurlar (4 ).

Uriner sistem infeksiyonlar1 (USI), insan hayat1 boyunca ozellikle kadinlarda ve
yag;lilarda en sik goriilen bakteriyel infeksiyonlardandir (5). Uriner sistem infeksiyonlar
NI'ler arasinda da ilk siralarda yer almaktadir (1,6). Hastaneye yatirilan Gram negatif
bakteremilerin en sik kaynagimi da USI olusturmaktadir. Nozokomiyal iiriner sistem
infeksiyonlar1 (NUSI)’nin sepsis etiyolojisinde énemli rol oynamalari, hastanede yatig
stiresini ve tedavi maliyetini artirmalan gibi istenmeyen sonuglar vardir. Katetere baglh
NUSI gelisen olgularda mortalite de artabilmektedir (5,7,8). Infeksiyon gelisen

hastalarda hastanede kalig stiresi ortalama 4 giin uzamaktadir (9,10).



Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de her 100 hasta kabuliinde 2.4 NUSI ve
1992 yilinda 900.000°den ¢ok NUSI gelistigini, ayrica 600milyon dolar1 asan ekstra
harcama yapildig1 tahmin edilmektedir (10). Yine ABD’de hastaneye kabul edilenlerin
en az %5’inde NI gelismekte, bu oran %15’lere kadar gikabilmektedir. Her yil en az
2.000.000 NI gelismekte; bunlarin 20.000’i (%1) primer olarak infeksiyondan, 60.000’i
(%3) ise infeksiyonun da katkisi ile Slmektedir. NI igin her yil 10 milyar dolar
harcanmaktadir (11).

Ulkemizde yapilan degisik calismalarda, NI’nin hastanede yatis siiresinde
ortalama 10 giin uzama, %16 mortalite ve ortalama 1500 dolar ilave maliyete yol agtig:
bildirilmistir (4).

Uriner sistem infeksiyonlar1 gelisimini kolaylastiran cesitli faktorler vardir. Bu
faktorler arasinda iiriner kateter uygulanmasi, ¢esitli iirogenital manipiilasyonlar,
yaslilik, kadin olma, daha 6nce gegirilmis USI gibi cesitli {irolojik olan ve olmayan
sebepler sayilabilir. Uriner kateterler NUSI etiyolojisinde en sik karsilagilan nedendir
(10-13). ABD’de her yil hastaneye kabul edilen 33 milyon hastanin 3-6 milyonuna
tiriner kateter takilmaktadir. Uriner kateter kullanmim sikligmin son 20 yilda arttigs
bildirilmektedir (10). Akut ve kronik bakim tinitelerinde kateter iligkili bakteritiri en sik

karsilagilan hastaneden edinilmis infeksiyondur (11).

Katetere bagl bakteriiiriden sakinmak igin en iyi yol miimkiin oldugunca
kateterizasyondan kaginmaktir (7). Kateter takilmasi kacgimilmaz oldugunda ise
bakteriiiri gelismesini ertelemek igin kapali sistemi siirdirmek ve kateterizasyonu

miimkiin oldugu kadar kisa tutmak gereklidir (14).

Bu calismada Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon
Yogun Bakim Unitesi’nde yatmakta olan hastalarda NUSI siklig1, etkenlerin dagilimi ve

tiretilen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarim saptamay: amacladik.



2.GENEL BILGILER
2.1.Uriner Sistem infeksiyonunda Temel Kavramlar

Bakteriiiri: Vaginal veya siinnet derisi kokenli bakterilerin karigsmadig, steril
idrardan bakteri elde edilmesi demektir. Terim hem renal hem mesane kaynakli
bakteriiiriyi kapsar. Bakteriiiri semptomatik veya asemptomatik, piyiiri ile birlikte veya
piyiirisiz olabilir. Semptom veren bakteriiiri hali iiriner sistem infeksiyonu olarak kabul
edilmektedir (1,5,11,15,16). Bakteriliri tanist i¢in direkt mikroskobi kolay yapilabilir
ancak degeri degiskendir. Metodoloji genis capta arastiricitya bagimhlik gdésterir. En
Oonemli yanlis negatiflik mikroskopta bakilan idrar voliimiiniin sinirli olusundan
kaynaklanir. Biiyiik biiyiitme ile incelenen lamelde bir sahada yaklasik 1/30.000 ml
idrar vardir. Yani sedimentte bakteriyi tespit i¢cin 30.000/ml bakteri gerekmektedir.
[drarin bakteriyolojik analizinin menfi ¢ikmasi ml’de 30.000’den az bakteri olmasini
elimine etmez. Yalanci pozitiflik olarak sedimentde bakteri goriilebilir. Kadinlarda
idrarda laktobasiller ve korinobakterler bulunabilir. Bunlar mikroskopta goriiliirler. Bu
bakteriler Gram'boyamada gram labil boyanirlar. Ayrica boyamada vaginanin normal

florasindan kaynaklanan gram negatif basiller goriilebilir (11).

Piyiiri: Idrarda l6kosit goriilmesidir. Hemen hemen tiim semptomatik iiriner
sistem infeksiyonlarinda vardir (11). Standardize bir yontem olmasi, yapiima kolaylig
ve ¢ok daha az zaman almasi nedeni ile santrifiij edilmemis idrarin bir sayim kamarasi
ile direkt incelenmesi, hem duyarlilik hem de 6zgiilliik agisindan en hassas test olarak
degerlendirilmektedir (1). Anlamli piyiiri >10 Iokosit/mm® olarak tamimlanmstir
(1,11,15,17,18). idrarda 10/mm’ 15kosit varhiginin saatte 400.000 veya daha fazla
16kosit ¢ikarmaya kargilik geldigi gosterilmistir (11). Benzer, fakat sayim yapilamayan
bir yontem, taze santrifiij edilmemis idrarin lam- lamel aras1 incelenmesidir. Her sahada
bir 16kosit goériilmesi piyiiri kargiligidir (15). Santrifiij edilmis 6rnekte sedimentin
mikroskobik muayenesi kantitatif degerlendirmede kesin yontem degildir. Bunun
sebepleri:

1. Degisken veya ol¢iilmeyen idrar voliimii
2. Degisken veya dogru olmayan zamanda hiz ve santrifiigasyon
3. Santrifugasyondan sonra uygun olmayan hacimde tekrar sulandirma

4. Mikroskobik muayene i¢in lamun iistiine fazla idrar koyma



5. Izgara ¢izgileri olmadig icin sayimda belirsizlik
6. Bakan kigilerin 16kositlerin ¢ok goriindiikleri alanlar1 saymaya egilimi

olmasidir (11).

Piyiiriyi tespit i¢in diger bir alternatif metot da 16kosit esteraz testidir (1).

Piyiirisi olup bakteritiri (steril piyiiri) tespit edilemeyen durumlarin en iyi bilinen
ornegi tiiberkiilozdur. Yine geyik boynuzu taslar, kiiciik taglar ve tiimorler infeksiyon
olmadan da siddetli piytiriye neden olabilir. Piyliri klamidya ve mikoplazma’ya bagl
genitoiiriner infeksiyonlar ve interstisyel sistite de bagli olabilir. Uriner trasedeki
herhangi bir hasar da piyliriye yol acabilir (11,15). Kateterize erkek hastalardan alinan
idrar 6rneklerinin %30’una yakininda bakteriiiri olmaksizin piyiiri tesbit edilmistir. Bu
da piytiri varliginin her zaman kolonizasyonu infeksiyondan ayirt etmeyecegini
gostermistir (1). Anlamli piyiiri olmasa da semptomatik hastalarda USI diistiniilmelidir

(11).

Piyelonefrit: Klinik olarak pyelonefrit diziiriye ek olarak, ates, titreme ve bogiir
agnsi ile kendini gosteren bakteriiiri ve piyiirinin eslik ettigi bobregin akut bakteriyel
infeksiyonudur (5,11). Idrarda lokosit silendirleri goriilmesi piyelonefrit lehinedir
(17,19).

Sistit: Mesanenin histolojik, bakteriyolojik, sistoskopik veya klinik olarak
inflamasyonu anlamina gelir. Klinik olarak sik idrara ¢ikma, diziiri, zor idrar yapma ve
stkisma hissi ile karekterizedir ( 5,11,15). Geng¢ kadinlarda akut sistitde %40-60
oraninda mikroskobik hematiiri bulunur. Yasli hastalarda mikroskobik hematiiri

varliginda iiriner sistemde tag yada tiimor diisiiniilmelidir (17,19).

Uretrit: Uretranin iltihabim gosterir. Semptomlara bakilarak sistitden ayrilamaz.
Akut iiretral sendrom olarak degerlendirenler de vardir. Uriner sistem infeksiyon

bulgulan olmasina ragmen bakteriiiri yoktur (5,11 ).

Nonkomplike infeksiyon: Yapisal ve fonksiyonel olarak normal olan idrar

yollarinda atessiz infeksiyon demektir (11).



Komplike infeksiyon: Piyelonefrit ve/veya antimikrobiyallerin etkinligini
azaltan Uriner sistemin yapisal veya fonksiyonel bozuklugunun (norolojik defektler,
idrar yollarinda yabanci cisim varlii, primer renal veya metabolik hastaliklar) oldugu

infeksiyonlara denir (5,11 ).

2.2.Uriner Sistem infeksiyonunda Smiflama

Bugiine kadar USI cesitli siniflamalara tabi tutulmugtur. Giintimiizde en gecerli

olan siniflamada USI’ler 5 baslik altinda toplanir (5, 15,20).

1. Kadinlarda akut nonkomplike sistit: En sik saptanan klinik formdur. Diziiri,
pollakiliri, sikisma hissi, suprapubik duyarlilik, piyliri ve bakteriiiri goriiliir. Sistitli
hastalarin yaklasik %10°da suprapubik duyarhilik vardir, fizik muayenede bagka bir
bulgu saptanmaz. Ates yliksekligi goriilmez. Diziiri en belirgin semptomdur ve cinsel
temasla bulagan patojenlerin neden oldufu vagina ve iiretra infeksiyonlarindan ayirt
edilmesi gerekir. Bu hastalarin yaklagik %70’de infeksiyon, mesane veya iiretra
mukozasinin {ist tabakalari ile sinirlidir. Geri kalan %30°da gizli bir bobrek infeksiyonu
da s6z konusudur. Basit sistit olgularinda her zaman idrar kiiltiirii gerekli degildir.
Semptomlar1 en az 7 glinden uzun siire devam eden veya yakinda gecirilmis bir idrar
yolu infeksiyonu Oykiisii olan ve sosyoekonomik diizeyi diigiik hastalarda pyelonefrit

riski yiiksektir. Sadece bu grupta kiiltiire gerek vardir.

2. Akut nonkomplike piyelonefrit (kadinlarda): Bobrek parankiminin bakteriyel
infeksiyonudur. Ates (39-40°C), iislime-titreme, bulanti, kusma, bogiir, karin veya bel
agris1 ve kosto-vertebral agida duyarlilik vardir. Bu bulgulara nonkomplike sistit
semptomlan eglik edebilir. Ates ve bogiir agris1 pyelonefrit géstergesi olan, alt-iist idrar
yolu infeksiyonlarinin ayrniminda yardimer iki 6nemli bulgudur. Ayrnica piyiir,

bakteritiri, sedimentasyon yiiksekligi, l6kositoz ve CRP miisbetligi goriiliir.

3. Komplike idrar infeksiyonu ve erkeklerde idrar yolu infeksiyonu:
Erkeklerdeki idrar yolu infeksiyonuna hemen daima bobregin bakteriyel invazyonun
yan sira iirolojik sorunlar (prostat hipertrofisi, prostatit, iirolityaz ve/veya mesanede
rezidiiel idrar kalmasi) veya immunsupresyon eslik eder. Kadinlarda komplike idrar

yolu infeksiyonu, ¢ogunlukla puberte 6ncesinde ve menapoza girdikten sonra goriiliir.



Akut nonkomplike sistit ve akut nonkomplike piyelonefritdeki semptomlarin gesitli
kombinasyonlar1 gozlenir. Her iki cins ve tiim yas gruplarinda bir veya daha fazla
komplike edici faktor (iiriner kateter, 100ml’den fazla rezidiiel idrar, obstriiktif tiropati,
tag, vezikoiireteral reflii, azotemi, bobrek transplantasyonu, iirolojik endoskopi,
immunsupresyon ve yakin gecmiste antimikrobiyal kullanimi) vardir. Piyiiri ve

bakteriiiri goriiliir (5,11,15).

4. Asemptomatik bakteriiiri (ASB) : Uriner sisteme ait sikayeti olmayan hastada
en az 24 saat aralikla yapilan iki idrar kiltiirinde aym1 mikroorganizmanin iiremesi
(>10° cfu bakteri/ml) s6z konusudur. Piyiiri goriilebilir (11,15). ASB vezikoiiretral
refliisii olan gocuklar, gebe kadinlar, diyabetikler, bobrek transplantasyonu yapilan
hastalar ve yaglilarda problemdir. Geng bayanlarda reinfeksiyon goriiliirken, bakimevi
ve hastanede yatan yaglilarda persistan infeksiyon goriiliir. ASB, rekiirren invaziv sistit,
pyelonefrit, progresif renal yetmezlik ve son donem bobrek yetmezligine yol agabilir.

Ayrica hipertansiyona neden olabilir ve mortaliteyi arttirabilir ( 21,22).

5. Tekrarlayan USI: Antimikrobik tedavinin sonlandirilmasindan sonraki 1-2
hafta icinde ayni mikroorganizma ile (relaps), veya ilk 6 ay icinde yeni bir bakteriye
bagl olarak (reinfeksiyon )goriiliir (5,11,15). Relaps ¢ogu kez renal tutulmayi veya
kronik prostatiti yada komplike eden bir faktoriin eslik ettigini diisiindiiriir (15).

2.2.1.Nozokomiyal infeksiyon

Bagvuru aninda inkiibasyon doneminde olmayan, hastalar hastaneye
bagvurduktan 48 saat sonra gelisen veya bazen hastaneden taburcu olduktan sonraki 10
giin iginde ortaya gikan infeksiyonlara Ni’lar denir (4,23). Yogun bakim iinitelerinde
yatan hastalarda; iiriner kateter, endotrakeal tiip ve vaskiiler kateterler gibi invaziv
aletlerin sik uygulanmasi, hastalarin beslenme sekli, saglik personelinin hastalarla olan
sik temas, antibiyotiklere direncli mikroorganizmalara rastlanma ihtimalinin yiiksekligi
ve savunma mekanizmasi daha bozuk hastalarin mevcudiyeti gibi nedenlerle diger
hastane bolimlerine oranla Ni’lar 2-5 kat daha yiiksektir (3,24,25). Bu hastalarda
infeksiyon gelisimi agisindan risk faktorleri; YBU’de kalis siiresi, genel viicut travmast,
yatista biling kapalilig1, bobrek yetmezligi, diabetes mellitus, stres iilser profilaksisi, iist

gastrointestinal sistem  kanamasi, malignite varlifi, total parenteral nutrisyon



uygulamasi ve invaziv girisimler olarak belirlenmigtir (24 ). Bu infeksiyonlar hastanede
yatis siiresini uzatmasi, yliksek maliyetli antibiyotik kullanimini gerektirmesi nedeni ile

o6nem arzetmektedir (1).

2.2.2.Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonlar:

Uriner sistem infeksiyonlarnt NI'ler arasinda da en sik goriilenlerden biridir
(1,10,12). Bakteremiye zemin hazirlayan faktorler arasinda da 3. siklikta yer almaktadir.

Bu infeksiyonlar genellikle mesane kateterizasyonu ile ilgilidir (1,7,12).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarinin %80’den iriner sisteme uygulanan
kateterler sorumlu tutulurken, %10-15’den sistoskopi veya diger iirolojik girigimler
sorumlu tutulmaktadir. Ancak %5’lik bir kismunda tiriner sisteme uygulanan herhangi

bir girisim olmadan infeksiyon gelistigi bildirilmektedir (10,12,13,26).

Hastaneye yatan hastalanin %10-25ine cesitli nedenlerle iiriner Kkateter
uygulandigy bildirilmektedir (12,13,26,27). Kateter uygulananlarin %3-10’unda
bakteriliri gelistigi, bakteriliri saptananlarin %10-30’unda semptomatik iiriner sistem
infeksiyonu gelistigi, bunun da %1-3’tintin bakteremi ile sonuglandig bildirilmektedir
(26,28). Ayrica bir kateterin iiretraya sokulup ¢ikarilmasinda %]1-20 arasinda degisen

oranlarda infeksiyon riski bildirilmektedir (28).

Giintimiizde tibbi bakimin 6nemli bir kismini olusturmasina ragmen, iiriner
kateterler konak savunma mekanizmalarini bozan ve normal olarak steril olan alanlara
mikroorganizmalarin girerek ¢ogalmasina izin veren araglardir. Ara sira travma ve
tretrit gelismesi diginda, gercekte katetere bagli iiriner komplikasyonlarinin ¢ogu
gelisen bakteritiri ile iligkilidir (10,13). En sik kateter takma nedenleri, cerrahi iglemler,
idrar retansiyonu, inkontinans ve idrar miktarimin 6lgmek seklinde siralanmaktadir

Baslica liriner kateterizasyon endikasyonlar: Tablo 1°de gsterilmistir (10,12,13,29,30).



Tablo 1. Uriner kateterizasyon endikasyonlari

1. Infravezikal obstriiksiyonlar

2. Idrar yolu anotomisini bozan cerrahi girisimler

3. Mesane disfonksiyonu yada idrar retansiyonu olusturan norolojik bozukluklar
4. Yogun bakim gerektiren hastalarda idrar ¢ikiginin dlgiilmesi

5. Terminal dénemlerdeki idrar inkontinansi olan hastalarda palyatif bakim

6. Idrar inkontinansina bagli perineal cilt lezyonlarinin olugmasi

7. Mesane i¢i ilag uygulamalar:

8. Mesanenin tan: amagh doldurulmasi

9. Transiiretral cerrahiyi kolaylagtirmak i¢in ameliyat 6ncesi drenaj

10. Postoperatif drenaj

Katetere bagli bakteriiiri igin bazi risk faktorleri tamimlanmugtir. Bunlar:
kateterizasyon sﬁresi, operasyon odast disinda kateter takilmasi, drenaj torbasinin
mikrobiyal kolonizasyonu, diger bir alanda aktif infeksiyon varligi, diyabet,
malniitrisyon, sistemik antibiyotik kullanilmamasi, cinsiyet, anormal serum kreatinin
diizeyleri, kateter bakimindaki hatalar, idrar 6lgmek i¢gin kateter uygulamasi ve lireteral
stent varlif1 seklindedir (10,12,13,29,31,32). Ayrica gebelerde, yashlarda, birlikte ciddi
hastalid1 olanlar ve iirolojik anomalisi bulunanlarda tek bir kateterizasyonu takiben bile
bakteritiri oram: daha yiiksek bulunmustur (10,33). Kateterin kalig siiresi kateter ile ilgili
bakterilirinin en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Kateter kalig sliresi uzadikca
infeksiyon riski artarak devam etmektedir. Caligmalarda 4 giin ve iizerindeki siirelerde
takili kalan kateterlerde %50’ye yakin oranlarda bakteriiiri gelistigi bildirilmektedir.
Eger acik drenaj sistemi uygulaniyorsa bu oran %100’e ulagmaktadir (10,26,34). Uriner
drenaj i¢in kapali drenaj sisteminin uygulanmas: kateter iligkili infeksiyon riskini biyiik

olciide azaltmakta fakat 6nleyememektedir (10,26).

Kateterler uygulamalari kisa, orta ve uzun siireli olarak simflandinlmaktadir.

Bazi yazarlar kisa ve orta siireli uygulamay bir baslik altinda tanimlarlar (10,12,13).



2.2.2.1.Kisa Siireli Kateterizasyon

Yedi giine kadar uygulanan iiretral kateterizasyon igin kullanilan bir tanimdir.
Genel olarak perioperatif donemdeki kateter uygulamasi buna ornek verilebilir. Bu

grupta kateterin ortalama kalis siiresi 2-4 giindiir (10,12,13,30,31).

2.2.2.2.0rta Siireli Kateterizasyon

Yedi ila 28 giin siiren kateter uygulamalar icin kullamlir. Genel olarak yash ve

ortopedik hastalarda ameliyat sonras1 uygulamalar bu gruba girer (10,12,29,30).

2.2.2.3.Uzun Siireli Kateterizasyon

Yirmisekiz -30 glinden daha wuzun siireli kateter uygulamalari igin
kullanilmaktadir. Bu hastalarin ¢ogunda Kkateterler aylarca, hatta bazen yillarca
kalmaktadir. Bu hastalarda inkontinans yada mesane boynu obstriiksiyonu gibi 6nemli
sorunlar vardir. Bu hastalarin hepsinde bakteritiri gelisir (10,12,13,26,29,30,35,36).
Uzun siireli kateterizasyonlarin en ©nemli komplikasyonlart {iriner sistem

infeksiyonlari, bakteremi, obstriiksiyon ve tag olusumudur (12,13).

2.2.3.Uriner Sistem Infeksiyonu icin Risk Gruplari

Uriner sistem infeksiyonlar1 bebeklikten baslayip ileri yasa kadar her yagta
goriiliir. Okul ¢agindaki kiz ¢ocuklan (pre-puberte), balayr donemindeki kadinlar, gebe
kadinlar ve ileri yastaki erkekler en sik etkilenen gruplardir. Uriner sistem
infeksiyonlart kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir. Kadin hastalarda
Uretranin kisa olmasi suglanmigtir. Potansiyel patojenler ile periiiretral kolonizasyon da
Onemli risk faktoriidiir (10,13). Ayrica seksiiel temas, diyafram, spermisid kullanimi,
yakin ge¢miste bir USI anamnezi gibi cesitli faktorler infeksiyon riskini arttirmaktadir
(37). Baz1 antibiyotiklerin, 6zellikle beta-laktamlarin kullaniminin vaginal Escherichia
coli kolonizasyonunu artirdig1 bildirilmistir. Ayrica yineleyen idrar yolu infeksiyonu
geciren kadinlarda, vajenin dig ismunda ve vajinal mukoza yiizeylerinde E.coli ve
enterokoklar kolonize olmus durumdadir. Burada ayrica laktobasiller de bulunmaktadir
(15). Uretral meatusun kolonizasyonunun konak faktorleri ve infeksiyon riski arasinda

patogenetik bir bag olusturdugu goriilmektedir (28). Heri yagtaki erkekler de en sik
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etkilenen gruplardandir. Bu grupta sik goriilen prostat hipertrofisi ve iiriner tag gibi

obstriiksiyon yapan nedenler infeksiyona zemin hazirlar (13,38).

Diyabetli hastalar, idrarin bakterisidal etkisinin azalmasi (Tamm-Horsfall
proteninin atiliminin azalmas: nedeniyle) yaninda graniilosit fonksiyon bozuklugu
nedeniylede idrar yolu infeksiyonlarina yatkindirlar. Ayrica, diyabetli hastalarin mesane
epitel hiicreleri bakteriler igin artmis adezyon kapasitesine sahiptirler. CD4 hiicre sayisi
200/mm3’tin altinda olan Human Immunodeficiency Viriis (HIV) infeksiyonlu
hastalarda da bakteritiri riski artrgtir. Kateter ile iligkili USI riski hastanede kalis
stiresiyle baglantili olarak artmaktadir (10,30).

2.2.4.Etiyoloji

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlari'na neden olan mikroorganizmalar
hastanin kolon florasindan yada hastane florasindan kaynaklanmaktadir En sik rastlanan
etkenler gram negatif basillerdir(10,13,26,28). ABD’de yogun bakim iiniteleri’nde en
sik rastlanan etkenler E. coli (%17.5), enterokok spp. (%13.4), Pseudomonas
aeruginosa (%11.3), klebsiella spp./enterobakter spp. (%13), kandidalar (%25)’dir (39).

Avrupada YBU’lerini igeren bir caliymada ise E.coli %21.2, enterokok spp-
%15.9, enterobakter spp. %15, kandidalar %21.2 olguda etken olarak saptanmustir (40).

Ulkemizde yapilan bir nozokomiyal nokta prevalans ¢alismasinda etken olarak
E.coli %32.4, klebsiella spp. %17, kandida spp. %12.8, P.aeruginosa %11.7,
enterokok spp. %8.5 oranlarinda tesbit edilmistir (13,36).

Tiirkiye’de yapilan daha yeni bir caligmada da en sik NUSI etkenleri E.coli ve
klebsiella olarak saptanmigtir (10).

Kisa siireli kateter uygulamalarinda en sik etken E.coli olup bunu sirasiyla
Klebsiella pneumonia, Proteus mirabilis, P.aeruginosa, Staphylococcus epidermidis ve
enterokoklar izler (10,13,28,41).

Uzun siireli kateterizasyonda etkenler %95 polimikrobiyal olup en tnemlileri

E.coli, klebsiella spp., P. mirabilis’tir. Daha az siklikla Providencia stuartii ve



11

Morganella morganii gibi  bakteriler de etken olabilmektedir (10,13,42). Bu
bakterilerin pili veya adhezinleri aracilifiyla iiroepiteliuma ve kateterlere daha kolay
tutunurlar (10,42).

2.2.5.Patogenez

Idrarin siirekliligi, akiskanlig: ve iceriginin antibakteriyel 6zelligi,steril olmasi
infeksiyon gelisimine karst koruyucudur. Ayrica {iriner sistemin normal florasinin
olmamasi, anatomik yapisinin idrarin ters yonde akisinin Snlenmesi, erkeklerde prostat
stvisinin varligt ve igeriginin antibakteriyel olusu, kadinlarda donemlere gore vaginal
floranin varligt ve bunun donemlere gore degismesi enfeksiyonun olusumunu

engellemektedir (43).

Uriner sistem infefsiyonlarina karsi hem hazirlayict hem de savunma faktorleri
vardir (17,18,44).

2.2.6.Mikroorganizma Virulans Faktorleri

1. Bakteri sayisi: Bakteri sayis1 arttikca infeksiyon meydana gelmesi kolaylasir.
Infeksiyonun meydana geldigi yerdeki idrar igeriginin farklihigi, 16kosit ile kompleman

fonksiyonlan ve kanlanma miktarina gore infeksiyon olusturan bakteri sayisi degisir.

2. Bakteri ozelllikleri: Normal kolon florasindaki tiropatojen olmayan E.coli’den
farkli olarak, tiropatojen E.coli kokenleri bazi spesifik virulans faktorlerine sahiptir.

Bunlar:;

a. Bakteriyel adhezyon: Yapisma Ozellikleri, infeksiyOzite ve iiriner sistem
infeksiyonu gelisimini etkileyen en 6nemli faktorlerdendir. Uropatojen E.coli’nin
adhezinleri pili, fimbria, flaman seklinde ylizey organelleri veya flaman yapis:
gostermeyen dis membran proteinleridir. Diger viriilans fakttrlerine ek olarak tipl
fimbria varlig1 virlilans: daha da gii¢clendiren bir faktordiir. Caligmalarda P fimbrianin,
cocuk ve kadin olgularda adhezyon igin en dnemli faktdr oldogu gosterilmistir. Fakat
erkeklerde, ASB ve akut sistitli olgularda gecerli degildir. Ust USi‘ye neden olan

E.coli’lerde P fimbria varlig1, alt USI’ye neden olanlara gore daha fazladir.
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b. Hemolizin: Eritrositler, polimorfoniikleer 16kositler ve renal tubiiler hiicreler
igin toksiktir. Invaziv hastalik tablosunda goriilen mukozal harabiyet olusumuna katkida
bulunarak virulansi arttirir. Hemolizin iireten bakteriler tarafindan olusturulan akut

pyelonefrit olgulan ile diigiik hemoglobin diizeyleri arasinda baglant: bulunmustur.

c. Aerobaktin: E.coli aerobik metabolizmasi ve c¢ogalabilmesi icin demire
gereksinim duyar. Aerobaktin gibi sideroforlar, liropatojenik kokenlerde siklikla
bulunan demir baglayan proteinlerdir. Akut pyelonefrit etkeni olan olgularda daha

yiiksek orandadir.

d. Kapsiiler polisakkarid: Kapsiil varlig1 klasik bir virulans faktoriidiir. Kapsiil,

komplemanin ve fagositlerin aktivitesine engel olarak etkisini gostermektedir.

e. Endotoksin: Gram negatif bakterilerin hiicre duvarindan kaynaklanan
endotoksinleri, inflamatuvar siireci baslatir ve Uretral peristaltizmi azaltarak

infeksiyonun yayilimini kolaylagtirir.

f. Hareketlilik: Hareketli bakteriler idrar akimina ragmen iiriner sistem boyunca

yukar1 dogru infeksiyonun kolay yayilmasina neden olur.

g. Ureaz yapimui: Proteus gibi iireaz yapan bakterilerin bu yetenegi infeksiyon
olusumuna katkida bulunur. Ureaz meydana getiren bakteriler iireyi pargalayarak idrart

alkali hale getirirler ve iiroepitelyumun harabiyetine neden olurlar (17,18).

2.2.7.Hazirlayic1 Faktorler

Obstriiksiyon, vezikolireteral reflii, diyabet ve yaslilik durumlarinda USI’ye
yatkinlik artmaktadir. Infeksiyona yatkinlik yaratan en onemli faktor idrar akigim
Onleyen obstriiksiyondur. Mekanik daralma, norolojik dilatasyon gibi farkli nedenlerle
mesanenin tam bosaltilamamasi, yalmizca idrarda bakteri ¢ogaltmasina izin vermekle
kalmaz, bobrek parankiminde bakteri g¢ogalmasimi arttirir. Renal papiller skarlar,
intrarenal tubuler obstriitksiyona yol acarak infeksiyona yatkinlig1 arttirir. Mesane boyun
obstriiksiyonu, mesanenin agin dilatasyonu lokal mukozal savunma mekanizmalarini
bozarak, rezidiiel volim ise mikroorganizmalarin ¢ogalmasim saglayarak mesane

infeksiyonuna predispozisyon yaratir (17,37).
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Diabetes mellituslu hastalarda USI siklig1 artar. Idrara glukoz eklenmesi ile bazi
bakterilerin iliremesinin arttig1 gosterilmesine ragmen, mesane bosalmasint etkileyen
norolojik komplikasyonlar1 olmayan diabetiklerde, tiriner infeksiyonlar ©nemli &lgiide
artmaz. Kateterizasyonu takiben veya mesaneyi tutan otonomik noropati varlifinda
asendan infeksiyon daha sik ve daha siddetli olarak goriiliir. Aym1 zamanda

diyabetiklerde 15kosit fonksiyonlarinin bozulmasida, infeksiyona yatkinligr arttirir (17).

Yaghlikla birlikte bakteritiri siklift da artmaktadir. Bunun nedenleri; obstriiktif
tiropati, erkeklerde prostat sekresyonunun bakterisidal aktivitesinin kaybi, kadinlarda
sistosel ve uterus prolapsusunun neden oldufu mesanenin az bosalmasi, demansli
kadinlarda fekal perineal bulag sikliimin artisi, ndromuskuler hastalik, artmig iiriner
girisim ve iiretral kateter kullanimidir (17,18).

Katatere bagli enfeksiyon gelisimi kateterin agik ve kapali uglu olusuna,
hastada kalig siiresine, uygulayicimin sterilizasyon kurallarina uymasina bagli olarak
degismektedir (10,12,13). Acik uglu kateter kullananlarda enfeksiyon gelisim siiresi
daha kisadir, daha kolaydir. Kapali uglu kateterlerde bakteriiiri gelisimi vakalarin
yarisinda 10-14 giinde, tamamina yakininda ise 30 gilinde bakteritiri gelisir (42).

Uygulanacak kateterlerin Ozellikleri katetere bagli infeksiyon riskini
etkilemektedir. Kateterin kendisi yabanci cisim oldugu i¢in tiretra ve mesanede mekanik
ve kimyasal olarak inflamasyon gelismesine neden olabilir. Bunun i¢in hastaya veya
uygulamaya Ozel olarak uygun tip ve bilylikliikkte kateter secilmektedir. Lateks ve
plastikden yapilmig kateterler mesaneye yerlestirmek icin uygun degildir. Daha az
irritatif ve diizgiin olan teflon, silikon, silikon-elastomer yada hidrojel kateterler
gelistirilmistir (10,12,13,30). Gereginden daha dar ve genis kateterler komplikasyon
riskini arttirir. Kadinlar i¢in 12-14 Charriere iinit (1Ch iinit =0,33mm), erkekler icin 14-
16 Ch kateterler uygundur. Daha dar kateterler tiretrayr daha az irrite etmektedir
(10,12,13,30).

Katetere bagli bakteritirilerde, bakteriler hastanin kendi florasindan veya hastane
ortamindan kaynaklanir (10,12,13,26,28,30,41). Periiiretral alanda kolonize olan bu
bakteriler ii¢ yoldan biri ile liriner sisteme girer. Kateterin yerlestirilmesi aminda,

kateterin liimeniyle veya kateter ve mukozal ylizey arasindan girmektedir (10,13,34,41).
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Katetere bagli direkt inokulasyon (asendan yol) disinda ayrica mikroorganizmalar
lenfojen ve hematojen yollada USI olusturabilir (38). Bu kadar kolaylastirici faktore

karsin konagin da bazi savunma faktorleri vardir.

2.2.8.Konak¢1 Savunma Mekanizmalarn

1. Idrarmn kimyasal icerigi; Idrar bir ¢ok bakteri icin bir kiiltiir ortamu
olusturmasina ragmen antibakteriyel aktiviteye de sahiptir. Idrar cok yiiksek veya cok
diisiik osmolarite, yiiksek lire ve organik asit konsantrasyonu ve diisiik Ph nedeniyle
bakterilerin iiremesi igin iyi bir ortam degildir. Bunlar i¢inde en 6nemlisi iire igerigidir.
Yapilan c¢aligmalarda idrarda diiglik molekiil agirhikli hidrofilik antibakteriyel
poliaminlerin varligi gosterilmistir.  Normal idrarin diisiik molekiil agirlikh
oligosakkaridler icerdigi ve E.coli tip-1 fimbriaya bagh hemagliitinasyon ve yapismayi
engelledigi gosterilmigtir. Ayrica idrarin  polimorf niiveli 16kositlerin gociind,
adezyonunu, agregasyonunu ve Oldiirme fonksiyonlarini inhibe ettigi gosterilmistir.
Idrarda glukoz varligx bakteri iiremesi icin uygun ortam saglayan bir faktordiir. Yiiksek
tiriner osmalari.te (800 mosm), lokositler tarafindan olusturulan fagositozu azaltir.

Calismalarda Ph 5’e ulagtiginda fagositozun hemen hemen durdugu gézlenmistir.

2. Isemenin mekanik yikayici etkisi; Uroepitel ile doseli renal pelvis, lireter,
mesane ve lretranin idrar ile devamli yikanmasi bakterilerin tutunmasini zorlagtirr.
infekte idrarin miksiyon ile bosaltilmasi ve taze idrar ile diliisyonu, infeksiyonun
baslamasini ve devamimm Onleyebilmektedir. Yeni infekte olan idrarin diizenli olarak
mesaneden bosaltilmasi, bakterilerin reseptoriere tutunma olasilifini azaltmaktadir.
Miksiyon sirasindaki mesanedeki flushing olaymin mekanik etkileride bakterilerin

yapigmasini Onler.

3. Erkeklerde prostat sekresyonunun antibakteriyel etkisi.

4. Uroepiteliyal hiicreler tarafindan salgilanan mukopolisakkarit tabaka
bakterilerin yapigmasini 6nleyerek infeksiyon olusumunu engeller. Mesane yiizeyinde
bulunan glikozaminoglikan bakteriyel tutunmay: engellemekte ve bu polisakkaridin

azaldi1 durumlarda infeksiyon hem sik goriilmekte, hemde tekrarlamaktadir.
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5. Tamm-Horsfall proteini (THP): Bu protein henle kulpunun asendan kolundan
ve distal tiibiilden iiretilir ve idrara salgilanir. . Enterobactericeae ailesine ait bakterilerin
infeksiyonuna kars, iiriner epitele yapismay: 6nleyerek, engel teskil edebilir. THP, tip-1
ve S fimbriali E.coli i¢in reseptér matriksi olarak gorev yapar. Coziinebilir THP
tiroepitelyal hiicrelere bu E.coli’lerin yapigmasini azaltabilmektedir. Edinsel bakteriliri
acisindan yiiksek risk faktorii igeren ileri yas grubunda, idrarda THP nin azalmis oldugu

gosterilmigtir.

6. Lokositlerin fagositik etkinligi, 6zgiil immunglobulin yapisindaki antikorlarin
varlifi ve invazyona karsi kompleman aktivitesinin gelismesi gibi immunolojik
savunma mekanizmasi, infeksiyonu Onlemede Onemli faktorlerdir. Lokositlerin,
infeksiyondan korunmada veya mesane infeksiyonlarinin baslangi¢ fazinda rol

oynamadig1 sanilmaktadir.

7. Vajen, periliretral deri ve distal Uretranin normal florasi, assendan yolla

kolondan gelip burada lokalize olmaya calisan gram negatif bakterileri engeller

8. Sitokin yaniti; Uriner sistem infeksiyo'nu bulunan olgularda idrar IL-6, IL-8
diizeylerinde artis oldugu gosterilmistir. Infeksiyon varliginda idrarda saptanan

sitokinlerin iiriner sistemde lokal olarak iiretildigini diisiindiirmektedir

9. Sivisal ve hiicresel immunite; USI’ye direncte spesifik immunitenin rolii tam
actklanmamig olmasina ragmen, infeksiyonun aktive ettigi mukozal ve sistemik antikor

yanit1 ile hiicresel immun yanitin kamtlan vardir (17,18,44).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma 1 Ocak-30 Haziran 2004 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde yatan tiim hastalart
kapsayacak sekilde prospektif olarak yiiriitildi. Her hasta igin ©6zel bir form
hazirlanarak, bu formlara hastalarin hastaneye yatis tarihi, protokol numarasi, tanisi,
aldig: tedavi, iriner kateter varligl, varsa takili oldugu giin sayist kaydedildi. Ayrica
idrar kiiltiirlerinin alindig1 giine ait idrar sedimenti ile kan 16kosit degerleri, serum lire,
kreatinin ve CRP (C-reaktif protein) degerleri de kaydedildi. Santrifiij edilmemis
idrardan birka¢c damla lama yayilarak Gram boyama y6ntemi ile boyandi. immersiyon
objektifi ile incelenerek her sahada 1 mikroorganizma goriilmesi bakteriliri olarak kabul
edildi (11,17,18). Bu calismaya dahil edilen her hastanin yattig1 giin, 3.giin, 5. giin,
2.hafta, 3.hafta, 4.hafta ve 5.hafta tirogram ve idrar kiiltiirleri tekrarlanarak iiriner sistem
infeksiyonu acisindan degerlendirildi. Periyodik kiiltir ve t(rogram disinda,
nozokomiyal infeksiyon belirti ve bulgulan gelisen hastalarda infeksiyon bulgulan
ortaya ¢iktiginda l0kosit sayisi, formiilii, CRP, akciger grafisi, kan kiiltiirii, kateter
kiiltiirii gibi infeksiyon lokalizasyonunu saptamaya yonelik testlere ilave olarak ayrica

lirogram ve idrar kiiltiirii yapildi.

Kiiltiir icin idrar ornekleri, kateterli hastalardan steril sartlarda kateterin iiretraya
yakin kismindan ucunda 21 nolu bir igne bulunan enjekttrle alindi. Batirma
noktasinin hemen altindan kateter el ile sikilarak gelen idrar enjektoriin pistonu geriye
cekilerek aspire edildi. Bu yontem igin 6nerilen 10ml idrar alindi. Kateteri olmayan
hastalardan uygun temizleme islemi yapildi. Once iki sabunlu, ardindan iki 1lik suyla
1slatilmus petle vulva onden arkaya silindi. Son pet ilede kuru olarak silindi. ik énce
gelen 10-15 ml idrar1 disariya yapti. Daha sonra orta akim idrari, kabin 1/3’i
doluncaya kadar steril cam tiiplere alindi. Steril, kapakli veya cam tiiplere alinan
omek beklemeden en ge¢ 30 dakika icerisinde labaratuvara ulagtirildi. Kiiltiir igin
kanl agar ve ‘eosine methylene blue’ besiyerlerine 0.1ml idrar ekim yapildiktan sonra
standart yontemle besiyeri yiizeyine yayildi. Daha sonra 37°C’lik etiivde, Ph 7.2-
7.4’te, 24 saat inkiibe edildi (45). Ureme olan plaklardaki mikroorganizmalar da
koloni morfolojisi, rengi, kokusu, kivami, hemoliz karekteri, boyanma ozellikleri ve

cesitli biyokimyasal ozelliklerine gore cins ve tiir tayini yapildi. Daha sonra bu
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bakteriler National Committe for Clinical Laboratory Standards (NCCLS) kriterlerine
(46) gore disk difiizyon teknigiyle antibiyotik duyarlilik deneyine alindi. Inkiibasyon
sonucu kiiltiir plagindaki benzer morfolojide olan en az 3-5 tanesi se¢ildi. Segilen
kolonilerin iizerine 6ze dikkatlice degdirilerek 4-5 ml triptik soya buyyonu igeren stvi
besiyerine aktarildi. Sivi besiyerindeki kiiltiirler 35 °C’de bulaniklik Mc Farland 0.5
standardina ulagincaya kadar veya asincaya kadar genellikle 2-6 saat Ph=7,4 ve
aerobik kosullarda etiivde inkiibasyona birakildi. Boylece yaklasik 1-2 x 10® CFU/ml
bakteri siispansiyonu elde edildi. Buradan da antibiyograma alindi. Bunun igin
inokulum hazirlandiktan sonra 15 dakika icinde test plagina ekim yapildi. Steril bir
ekiivyon bakteri siispansiyonuna daldirildi. Tiipiin kenarina bastirilarak ekiivyon
iizerindeki fazla sivi atildi. Ekiivyon, yiizeyi kurutulmus olan Muller-Hinton agar
plagmin iizerine siirlilerek tiim agar yiizeyi inokiile edildi. Inokiile olan bakteri
slispansiyonun absorbe olmasi ve yiizeydeki fazla nemin kaybolmas: i¢in plak kapagi
aralik olarak 3-5 dakika bekletildi. Daha sonra test edilecek antimikrobik ila¢ diskleri
yerlestirildi. Plaklar kapaklar alta gelecek sekilde 35 °C’ye ayarlanmus etiive koyuldu.
Plaklar 16-18 .saatlik inkiibasyondan sonra degerlendirildi. Stafilokok ve enterokoklar
icin inkiibasyon siiresi 24 saat olarak belirlendi. Ciplak gozle degerlendirilerek tam
inhibisyonunun gbézlendigi alanin ¢apr (disk ¢api1 dahil) slgiildii. Olgiilen zon caplari
Onceden o antibiyotige karsi belirlenen standart degerlerle karsilastirildi (47). Elde
edilen sonuglara gore bakteri test edilen antibiyotige kars: direncli, orta derece duyarl

ve duyarli olarak rapor edildi.

Antibiyogram i¢in kullanilan antibiyotik diskleri OXOID ( England) firmasindan
saglandi. Enterik bakteriler ve P. aeruginosa i¢in: Amikasin 30ug, netilmisin 30ug,
meropenem 10pug, imipenem 10ug, sefepim 30ug, siprofloksasin Sug, sefoksitin
30ug, seftazidim 30ug, seftriakson 30ug, piperacillin/tazobaktam 100/10ug,
ampisilin/sulbaktam 10/10ug, sefaperazon/sulbaktam, tikarsilin/klavulonik asit
75/10ug diskleri kullanildi.

Stafilokoklar icin; oksasilin lug, eritromisin 15ug, sefozolin 30ug,
ampisilin/sulbaktam 10/10ug, penisilin 10ug, sefoklor 30ug, siprofloksasin 5ug
vankomisin 30ug veya teikoplanin 30ug diskleri kullanildi.
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Enterokoklar i¢in kullanmilan diskler, Penisilin 10pg, gentamisin 10ug,
vankomisin 30ug, teikoplanin 30ug, siprofloksasin Sug, eritromisin 15ug, tetrasiklin
30ug icermekteydi. (47).

Idrarda IRIS 500 (Roche ,USA ) otoanalizér test stripleri ile tayin edilmis seker,

dansite, Ph, l6kosit, eritrosit, nitrit, spesifik gravidite ve protein degerleri not edildi.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu tanis1 ‘Centers for Disease Control and
Prevention (CDC)’in tam kriterlerine gore konuldu (23). CDC’nin {iriner sistem

infeksiyonu i¢in tani kriterleri soyledir:

A.Semptomatik tiriner sistem infeksiyonu:
Tani i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir;

1. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarlilik bulgularindan biri olan
hastada idrar kiiltiiriinde > 10° cfu /ml iireme olmas: ve en ¢ok iki tiir bakteri iiremesi.
2. Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet bulgularindan ikisinin ve
asagidakilerden birinin olmast:
- ‘Dipstick’ testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat icin pozitif olmasi.
- Piyiii (> 10 lokosit/ml idrar veya santrifiij edilmemis idrarin biiyiik
biiyiitmesinde > 3 16kosit).
- Santrifiij edilmemis idrarin gram yaymasinda bakteri goriilmesi.
- Miksiyon yoluyla alinmanus iki idrar kiilttiriinde >100 cfu/ml ayni iiropotojenin
( gram negatif bakteriler veya Stafilococcus saprofiticus) tiremesi.
- Uygun antibiyotik alan bir hastada {iiropatojen bir mikroorganizmanin < 10°
cfu/ml saf olarak tiremesi.
- Doktorun iiriner infeksiyon tanisi koymasa.
- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.
3. Oniki ayliktan kiictik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne,

bradikardi, diziiri, letarji veya kusmadan birinin ve agagidakilerden birinin bulunmasi:
- ‘Dipstick’ testinin 16kosit estaraz ve/veya nitrat igin pozitif olmast.
- Piyiiri.

- Santrifiij edilmemis idrarin Gram yaymasinda bakteri goriilmesi.
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- Miksiyon yoluyla alinmamus iki idrar kiiltiiriinde >100 cfu/ml aym: iiropatojenin
iiremesi.

- Uygun antibiyotik alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanm < 10°
cfu/ml liremesi.

- Doktorun iiriner infeksiyon tanis1 koymasi.

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

B.Asemptomatik bakteriiiri:
Tani i¢in agagidaki kriterlerden biri olmalidir;

1. Idrar kiiltiirii alinmasindan 7 giin 6ncesine dek, tiriner kateter bulunan bir
hastada ates (>38°C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar

kiiltiiriinde > 10° cfu/ml iireme olmas: ve en ¢ok iki bakteri iiremesi.

2. Iki idrar kiiltiiriinden alinan ilki alinmadan 7 giin Oncesine dek, liriner kateter
bulunmayan bir hastada ates (>38°C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet
olmamas:t ve idrar kiiltiiriinde > 10° cfu/m] iireme olmasi ve en cok iki tiir bakteri
liremesi. |

3. Eger klinik belirtiler belirlenmezse (6rnegin sedatize hastalarda), kiiltiirde iki
ayr1 tiirden ¢ok olmayan iiropatojenler 6nemli sayida iiretildigi zaman (kateter idrarinda
10° cfu/ml; mesane aspiratinda iiropatojenlerden herhangi birinin arastirilmasi ) bir

infeksiyon olasidir.

C. Uriner sistemin diger infeksiyonlar::
Tan1 (bobrekler,iireter, mesane, liretra veya retroperitoneal ya da perinefritik

bosluklardaki dokular ) icin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir;

1. Ilgili taraftaki sivi1 (idrar diginda) veya doku kiiltiiriinde mikroorganizma izole

edilmesi.

2. Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta veya histolojik inceleme sirasinda

apse veya bagka bir infeksiyon bulgusu saptanmasi.
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3. Ates (>38°C), ilgili tarafta lokalize agr veya hassasiyetten ikisi ve

asagidakilerden birinin olmasi:

- llgili taraftan piiriilan drenaj.

- Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi.

- Infeksiyonun radyolojik belirtileri (ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goriintiileme ve radyoniiklid inceleme sonuglarint kapsar).

- Doktorun infeksiyon tanisi koymasi.

- Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

4. Oniki ayliktan kiiciik bebeklerde ates (>38°C), hipotermi (<37°C), apne,
bradikardi, diziiri, letarji veya kusmadan birinin ve asagidakilerden birinin bulunmasi:

- Ilgili taraftan piiriilan drenaj.

- Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi.

- Infeksiyonun radyolojik belirtileri.

- Doktorun infeksiyon tanisi koymas:.

-Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

3.1.istatistiksel Analiz

Sonuglarin degerlendirilmesinde istatistiki karsilagtirmalar igin ki-kare ve

Student—t testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 43’i kadin ( % 39.1), 67’si erkek ( %60.9) olmak iizere toplam 110
hasta katilmis olup, hastalarin  yaslan 1-108 yas arasinda degismekteydi. Yas
ortalamasi 45.1 + 22.4 olup, kadinlarin yas ortalamas: 42.7+ 24.5 erkeklerin ise 46.7+
20.9 idi (p=0.265) .

Caligmaya dahil edilen olgularin yogun bakim initesine yatirilmalarina neden
olan primer patolojileri Tablo 2’de gosterilmis olup bunlar iginde kronik akciger
hastaliklar1, intoksikasyonlar ve pndmoni en sik sebeplerdi. Bu hastalarda yogun
bakima yatis ihtiyact solunum yetmezligi ve hemodinamik bozukluk durumuna goére
belirlendi. Calisma grubundaki 110 hastanin 70 (% 63.6)’i 0-7giin, 30 (%27.3)’u 8-15
giin, 10 ise (%9.1)’u ise 16-40 giin YBU’de kaldi. Bu olgulardan 45’i (%40.9)
tedavileri yapilarak yogun bakima yatis nedenleri kontrol altina alininca ilgili
kliniklere sevk edildi. Ellialtis1 (%50.9) ise exitus oldu. Dokuz (%8.2) hasta hekim

karariyla veya yakinlarinin istegi ile taburcu edildi.

Tablo 2. Hastalarin YBU’ne Yatirilmalarina Neden Olan Primer Hastaliklar

Hastaliklar Say1 %
KOAH/CO2 narkozu 23 20.9
Intoksikasyon 18 16.4
Serebrovaskiiler hastalik 10 9.1
Pnomoni 8 7.3
Menenjit 6 54
Travma 6 54
Kardiyopulmoner arrest 6 54
Malignite 5 4.5
Eklampsi 5 4.5
Postoperatif komplikasyon 4 3.6
Sepsis 4 3.6
Hipoglisemi komasi 4 3.6
Akut myokard infarktiisii 3 2.7
Hepatik koma 2 1.8
Diger 6 5.4
Toplam 110 100
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Calismaya katilan hastalarin 43’tinde (%39.1) USI gelismis olup, USI
gelismeyen 67 hasta (%60.9) vardi. USI gelisen olgularin hig birinde bu infeksiyona ait
herhangi bir semptom yoktu. Uriner sistem infeksiyonu gelisen ve gelismeyen hastalara
ait gesitli veriler Tablo 3’de gosterilmistir. Kadinlarin 21 (%48.8)’inde, erkeklerin ise
22 (%32.8)’sinde USI gelismisti. Aradaki fark istatistik olarak anlamsizdi (p=0.93).

Toplam 106 olguda iiriner kateter mevcuttu. Kateterli hastalarin 43
(%40.6)’iinde USI gelisirken, katetersiz hastalarin (sadece 4 hasta katetersizdi)
hicbirinde USI gelismemisti (p=0.10).

Uriner kateterin kalig siiresi dikkate alindifinda: iiriner kateteri olan 106
hastanin 36 (%34.0)’sinda kateter 7 giin veya daha fazla, 70(%66.0)’ise 7 giinden daha
az bir siire takili kalmugtir. Kateteri 7 giin veya daha fazla duran 36 hastanin 26’sinda
(%72.2) USI geligmistir. Uriner kateteri 7 giinden az kalan 70 hastanin 17’sinde
(%24.3y’iinde USI geligmigtir (p<0.001).

Antimikrobiyal kullammi ile USI gelisimi arasindaki iliski Tablo 3’de
gosterilmistir. Degisen stirelerde antibiyotik kullanan 64 hastanmn 20 (%31.3)’sinde USI
gelisirken, antibiyotik kullanmayan 46 hastanin 23 (%50)’iinde USI gelisti (p<0.05).

Uriner sistem infeksiyonu gelisenlerin 37 (%86.1)’sinde piyiiri saptanirken, USI
gelismeyenlerin 12 (%17.9)’sinde piyliri vardi (<0.001). USI’li olgularin alt1 (
%13.9)’sinda infeksiyona ragmen piyiiri yoktu. Uriner infeksiyonu olan hastalarin 25
(%58.1)’inde idrarn Gram boyamasi ile bakteri saptamirken, USI olmayan hastalarin

sadece 3 (%4.5)’iinde bakteri saptand1 (p<0.001).
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Tablo 3. Caligmaya Katilan Hastalarin Genel Ozellikleri.

UsI UsI Toplam P
gelisen gelismeyen (Ki-kare)
Say1 43 (%39.1) 67 (%60.9) 110
Yas (ort. + S.D)* 53.6+20.0 39.7£22.2 45.1+22.4 p<0.01
Cinsiyet (K)** 21(%48.8) 22 (%51.2) 43 p=0.93
Kateterli hasta 43 (%100) 63 ( %94.0) 106 p=0.10
Orta veya uzun siireli 26 (%60.5) 10 (%14.9) 36 p< 0.001
(>7giin) kateterizasyon
Antibiyotik kullanimi 20 (%46.5) 44 (%65.7) 64 p<0.05
Piyiiri varlig1 37 (%86.0) 12 (%17.9) 49 p< 0.001
Idrarin Gram boyamasinda 25 (%58.1) 3 ( %4.5) 28 p< 0.001
bakteri varligi
*Ortalama + stan@art sapma ** Kadin

infeksiyon varliginin 6nemli fakat nonspesifik gostergeleri olan periferik kan
16kosit sayisi ve serum CRP degerleri USI gélisen ve gelismeyen hastalar arasinda
anlamli bir fark gostermiyordu (Tablo 4).
Tablo 4. USI Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Lkosit Sayist ve CRP’nin Zamana
Gore Dagilimi (Ortalama + SD)

Lokosit CRP**%*
Usl Usl 3 UsI Usi p
gelisen gelismeyen gelisen gelismeyen
Yatis 13441+£5314  15697+9883 0.17  9.7+7.2 7.7£6.9 0.15

glinii

3. glin 89564025 12600+2300 0.16 10.1+54 6.5+5.0 0.18
5. giin 1299244372 1427349171 044 11.1x64 7.5£6.0 0.19
2.hafta 19409+12198 17912.50+7932 0.75 12.1+£5.9 8.8+7.1 0.22
3.hafta 9275+5030 14900+1555 0.17 10.6+4.1 9.1+4.9 0.65
4.hafta 11200+4409 1330045232 0.61 26 9.9+5.9 0.35
5.hafta 12900 13900 - 12 4 -

***C reaktif protein
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Hastalarda USI’nin ortaya cikis zaman: incelendiginde: yogun bakim iinitesine
yatisin 3. giiniinden itibaren USI sikliginda kademeli bir artisin oldugu ve bu oranin 2.

haftada en iist diizeye ulagtift (%56.7) goriilmektedir (Tablo 5).

Tablo 5. Yogun Bakim Unitesinde Yatis Siiresine Gore USI Sikliginin Dagihmt (%).

Yatis  3.glin 5. glin 2.hafta  3.hafta  4.hafta 5.hafta

giinii
USI’li
25(25.5) 27(40.3) 17(56.7) 4(40.0) 1(16.7) 1(50.0)
hasta
Toplam
110 98 67 30 10 6 2
hasta

Uriner sistem infeksiyonlarinda en sik izole edilen etkenler kandida tiirleri
(%27.2), E. coli (%27.2) ve stafilokoklar ( %12.9) idi. Stafilokok izolatlarinin dokuzunu
koagiilaz negatif stafilokok (KNS), bir tanesini ise S. aureus olusturmaktaydi. (Tablo 6).

Tablo 6. USI Etkeni Olan Mikroorganizmalar ve Yatis Siiresine Gore Dagilimu (%).

3.glin 5.giin 2.hafta 3.hafta  4.hafa S.hafta  Toplam

Kandida spp.  6(23.1) 7(25.9) 5(294) 1(20.0) 1(100) 1(100) 21(27.2)

E. coli 6(23.1) 7(25.9) 6(35.3) 2(40.0) - - 21(27.2)
Stafilokok spp, 6 (23.1) 4(14.8) - - - - 10(12.9)
Enterobakter 3(115) 2(74) 3(17.6) 1(20.0) - - 9 (11.7)
Spp.

P.aeruginosa 2 (7.7) 4(14.8) 2(11.7) 1(20.0) - - 9(11.7)
Enterokok spp. 3 (11.5) 3(11.1) 1(5.9) - - - 7(9.1)

Toplam 26(100) 27(100) 17(100) 5(100) 1(100) 1(100)  77(100)
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Uriner sistem infeksiyonu olan hastalarin idrar 6rneklerinden izole edilen
bakterilerin ¢esitli antibiyotiklere kars1 diren¢ durumlarni Tablo 7, 8 ve 9’da

gosterilmigtir.

Tablo 7.USI’li Olgularda izole Edilen Gram Negatif Bakterilerin Cesitli Antibiyotiklere

Diren¢ Durumlarz.

Antibiyotikler E.coli P. aeruginosa Enterobacter
(n=21) (n=9) spp. (n=9)
Say1 % Say1 % Say1 %
Amikasin 0 0 2 222 0 0
Netilmisin 0 0 2 222 0 0
Sefoksitin 4 19 8 88.9 5 55.5
Seftriakson 8 38 8 88.9 6 66.7
Seftazidim 5 23.8 6 66.7 6 66.7
Sefepim 4 19 7. 718 1 11.1
* Ampisilin-Sulb. 13 61.9 9 100 5 55.5
**Tikarsilin-Klav. 11 52.4 8 88.9 5 55.5
***Piperasilin-Tazo. 3 14.3 3 33.3 2 22.2
**#%Sefoperazon-Sulb. 3 14.3 3 33.3 5 55.5
Imipenem 0 0 1 11.1 0 0
Meropenem 0 0 1 11.1 1 11.1
Siprofloksasin 10 47.6 6 66.7 2 22.2

* Ampisilin-sulbaktam

** Tikarsilin-klavulonik asit
*#+Pjperasilin-tazobaktam
ik Sefaperazon-sulbaktam
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Tablo 8. USI’li Olgularda Izole Edilen Enterokoklarin Direng Durumu.

Enterokok (n=7) Sayi %
Gentamisin 0 0
Teikoplanin 0
Vankomisin 0 0
Penisilin 7 100
Eritromisin 3 42.8
Siprofloksasin 1 14.2
Tetrasiklin 4 57.1

Tablo 9. USI’li Olgulardan Izole Edilen Stafilokoklarin Antibiyotik Direnci .

Stafilokok (n=10) Say1 %

Sefazolin 4 40
Sefaklor 8 80
Teikoplanin/ Vankomsin 0 0

* Ampisilin-Sulb. 4 40
Oksasilin 5 50
Eritromisin 6 60
Siprofloksasin 2 20
Penisilin 8 80

*ampisilin-sulbaktam

Buna gore USI’de etken olarak izole edilen E.coli’lerin en direngli olduklari
antibiyotikler, ampisilin-sulbaktam (%61.9), tikarsilin-klavulonik asit (%52.4),
siprofloksasin (%47.6) idi. P. aeruginosa izolatlarinda ise en yiiksek diren¢ oranlar
ampisilin-sulbaktam (%100), sefoksitin (%88.9), seftriakson (%88.9) ve tikarsilin-
klavulonik asit (%88.9)’e karsi saptanmustir. Enterobakter izolatlarinda en yiiksek
direng, seftazidim (%66.7) ve seftriaksonda (%66.7) idi. Enterokoklarda ise en yliksek



diren¢ penisilin (%100) ve tetrasikline (%57.1) kars: saptanmistir. Enterokoklarda
gentamisin direnci saptanmamugtir. Stafilokoklarin en direngli oldugu antimikrobiyaller
ise sefoklor (%80), penisilin (%80) idi. Stafilokok izolatlarinda oksasilin direnci %50

olarak saptanmustir.
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5. TARTISMA

Her YBU’de iinitenin hizmet amaglari, hasta popiilasyonu gibi 6zelliklere bagl
olarak hastalarin primer yatis nedenleri, kalig siireleri, 6liim oranlan ve NI oranlan
degisik olabilmektedir (48). Bu tinitelerde en sik ortaya ¢ikan infeksiyonlar pnémoni,
bakteremi ve USID’dir (49). Yapilan calismalarda Ni’larin yaklagik %40 kadarim
USI’lerin olusturdugu gortilmektedir (1,10,12,15,42). Yosunkaya ve ark. (50)
caligmalarinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Unitesi’nde gelisen NI'lerin %48.1’inin pndmoni, %34.2’sinin USI, %7.6’sinn
bakteremi oldugunu saptamuglardir. Cetin ve ark. (51) Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi hastanesi YBU’de yaptiklari calismada NI’ lerin %S50’sini pnémoni,
%24.5 unu USI, %13.8’ini bakteremi olarak tesbit etmiglerdir. Mutlu ve ark. (52)’nin
calismasinda ise YBU’de gelisen infeksiyonlarin %32’sinin bakteremi, %16’sinin US],
%13’tiniin cerrahi yara infeksiyonu oldugu bildirilmektedir. Vincent ve ark. (53)
Avrupa’da YBU’de yaptiklari bir caliyjmada pnomoniyi %46.9, USI'yi %17.6,
bakteremiyi %12 olarak tesbit etmiglerdir. Castanon ve ark. (54) Amerika’da YBU de
gergeklestirdikléri bir caligmada pnémoniyi %46.6, bakteremiyi %39.5, USI’yi ise %14
oraninda bulmuslardir. Bizim caliymamizin Yﬁrﬁtﬁldﬁgﬁ yer olan, hastanemizin
Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi'nde daha onceden yapilan bir
calismanin sonucuna gore USI en sik saptanan infeksiyon olup, tiim nozokomiyal
infeksiyonlarin  %26.4’{inii olugturmaktaydi. Bunu %24.5 ile cerrahi alan
infeksiyonlar;, ve bakteriemi izlemekteydi (55). Bizim c¢aligmamin amaci sadece
nozokomiyal USi’leri izlemek oldugundan diger nozokomiyal infeksiyonlarm sikhgi
incelenmemistir. Ancak bizim caligmarmzda tiim hastalarin %39.1’inde USI geligmis
olup, bu oran yukarida bahsedilen diger calismalarda bildirilen oranlardan daha
yiiksektir. Bunun sebebi hastalarin g¢alismamiz boyunca prospektif olarak periyodik
araliklarla dikkatlice izlenmesi ve uygulanan hedefe (liriner sisteme) yonelik siirveyans

sayesinde olgularin daha basarili bir sekilde saptanmg olmas: olabilir.

Ozellikle kateterle iliskili NUSPlerin  %90’dan fazlasi asemptomatik
seyretmektedir. Bu hastalarin 6nemli bir kisminda ateg ve 16kositoz gibi bulgular da
saptanmadigindan, iiriner sisteme ait semptom ve bulgular NUSI tanisinin
konulmasinda diisiik duyarlilia sahiptir (56). Benzer sekilde bizim olgularimizin

hicbirinde USI’ye ait semptomlar yoktu. Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin
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onemli bir kisminda biling bozukluklarinin olmasi ve bir kisim hastalarda da

sedatizasyon uygulaniyor olmas: asemptomatik hasta sayisinin fazlaligina katkida

bulunmaktadir.

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu geligen hastalarda yas ortalamasi
gelismeyenlere gore daha yiiksek bulunmus olup (p<0.01), bu bulgu literetiirle uyumlu
idi (57-60).

Uriner sistem infeksiyonlarin gelismesinde cinsiyet 6nemli bir belirleyici
faktordiir. Klasik bilgilerimize gore ileri yasa ulasana dek kadinlarda USI erkeklerden
daha sik goriiliirken, yaglt erkeklerde prostat hipertrofisi, prostat sekresyonunun
bakterisidal aktivitesinin kaybi, néromuskuler hastalik, artmug tiriner girisim ve iiretral
kateter kullamimu gibi sebeplerle USI siklign artmaktadir (17,18,38). Ancak liriner
kateteri bulunan hastalarda cinsiyet USI siklig1 icin belirleyici bir faktor degildir
(6,11,57). Uriner kateteri bulunan hastalarda bakteriiirinin her iki cinste de ayni siklikta
goriildiigii  pek ¢ok calismada gosterilmistir. Uriner kateterli hastalarda yapilan
caligmalarda: Ulutan ve ark.(58) bakteriiirili hastalarda kadin/erkek oranin1 %50 olarak
saptamiglardir. D.Pien ve ark. (61) kadlnlarda. %21.8, erkeklerde %25.6, Classen ve
ark.(59) kadinlarda %5.4, erkeklerde %6.2, Goniilli ve ark.(60) kadinlarda %S8.5,
erkeklerde %7.6 oraninda bakteriiiri saptamuglar ve aradaki farki anlamsiz bulmuslardir.
Bizim caligmamizda da USI gelisen hastalarin tamaminda iiriner kateter mevcut olup,
kadinlarin %48.8’inde, erkeklerin ise %32.8’inde USI gelismisti. Ayrica USI gelisen ve
gelismeyen olgular arasinda da cinsiyet agisindan fark saptanmad: (Tablo 3). Diger
caligmalarda oldugu gibi bizim galigmamiz da iiriner kateterli hastalarda cinsiyetin USI

gelisiminde 6nemli bir belirleyici olmadigim ortaya koymaktadir (59-62).

Uriner kateter NUSI gelisimi i¢in en 6nemli hazirlayic1 faktordiir. Uriner
kateterlerin i¢ ve dig yiizeyi mikroorganizmalarin mesaneye ulagsmasi i¢in kanal gérevi
gormekte, kateter iizerinde olusan biofilm tabakasi, iginde mikroorganizmalarin
barinmasi ve iiremesi icin bir mikro-gevre yaratmaktadir (12,13,17). Ayrica iiriner
kateterler, iiroepitelyal hiicrelerin mikroorganizmalarin tutunmasina karsi gosterdigi
direnci azaltmakta ve yabanci cisim etkisiyle olusturdugu mekanik ve kimyasal tahrige
bagli inflamasyonla polimorfoniikleer 15kositlerin antimikrobiyal fonksiyonunu

bozmakta ve sonugta bakteriiiri gelismektedir (44,63). Hastanede USI gelisen hastalarin
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yaklasik %80-92’sinde iiriner kateter bulundugu bildirilmektedir (10,12,13,15,26).
Bizim c¢alismamiza dahil edilen 110 hastanin 106’sinda (%96.4)yatislartnin  bir
déneminde veya tiim yatig siiresince {iriner kateter uygulanmus olup, USI gelisen

hastalarimizin tamaminda {iriner kateter mevcuttu (Tablo 3).

Uriner kateterlerde kalis siiresi uzadikga infeksiyon riski de buna paralel olarak
artmaktadir. Cesitli calismalarda 4 giinden uzun siire takili kalan kateterlerde %50-100
oraninda bakteriiiri gelistigi bildirilmektedir (10,13,31,64,65). Bizim ¢alismarizda da
en fazla infeksiyon kateteri yedi giinden daha uzun siire kalanlarda goriilmiigtiir. USI
gelisenlerin  %60.5’inde kateter 7 giin veya daha fazla takili kalmugken, USI
gelismeyenlerde bu oran %14.9 olarak saptanmugtir (p< 0.001). Bizim bu bulgumuz

literatiirle uyumludur.

Antibiyotik kullamimimn {iriner kateterli hastalarda bakteriiiri gelisimi lizerine
etkisi konusunda yapilan caligmalarda farkli sonuglara vanlmustir (59,61,62,66).
Antibiyotik kullanan hastalarda USI oranlarim antibiyotik kullanmayan hastalara gére
daha diigiik bulan caligmalarda, antibiyotigin kisa siireli ve hastanede uygulandig
durumlarda infeksiyon oranlanmin diisiik oldugu belirtilmektedir(10,13,31,59,67).
Antibiyotik kullamminin katetere bagli USI’yi onlemedigi hatta daha direngli
patojenlerle infeksiyon gelisimine yol actifini  gosteren galismalar da mevcuttur
(7,61,66,67). Ancak bizim ¢aligmamzin sonuglarma gore USI gelisen grupta
antibiyotik kullanimi (%46.5), USI gelismeyen gruptakine (%65.7) gére anlamli olarak
daha azdi (p<0.05). Bu bulgu daha genis serili ¢aligmalarla dogrulanmay:
gerektirmektedir. Genis spektrumlu antibiyotik kullammi 6zellikle tiriner kandida
infeksiyonu i¢in risk olusturmaktadir (68,69). Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda
kandiadaya bagli USI infeksiyonlarinin %91.7°si antibiyotik kullanan hastalarda
gelismisti.

Piyiiri varligr USI igin anlamli fakat nonspesifik bir gostergedir (11). Piyiiri
varligi her zaman USI’yi gostermedigi gibi her USI’de piyiiri saptanmayabilir. Ornegin
liriner sistemin tag ve tiimorlerinde piyiiri saptanabilirken, nétropenik hastalardaki
USI’de veya klamidya, mikoplazma, mikobakteri infeksiyonlarinda saptanamayabilir
(11,15). Kateterize erkek hastalardan alinan idrar 6rneklerinin %30’una yakininda

bakteriiiri olmaksizin piyiiri tesbit edilmistir (1,64). Yine de USI siiphesi oldugunda
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faydalanilan tetkiklerden biride piyiirinin tesbitidir. Kostiala ve ark.(70) USI gelisen
olgularda piyliriyi %90.3 oraminda, Karabiber ve ark.(71) ise %84 oraninda
bulmuglardir,  Bizim c¢aligmamizda da USI olan hastalarin %86’sinda piyiiri
saptamirken, US] gelismeyenlerin de %17.9’unda piyiiri vard1. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli olmasina karsin bu bulgu, USI varligin1 gostermede tek basina piyiirinin
degerlendirilmesinin hekimi yaniltabilecegini ortaya koymaktadir. Aym sekilde idrarin
Gram’la boyanarak mikroorganizma varlifinin incelenmesi de ¢aligmamizda diisiik
duyarliliga sahip (%58.1), bir yontem olarak saptanmus olup, USI olmayan hastalarin az
bir kismunda (%4.5) da pozitif sonug vermistir. Bu nedenle bu yontem de USI’yi

gostermek agisindan faydal: bir test olmakla birlikte spesifik bulunmamaisgtir.

Ozellikle bakteriyel infeksiyonlarin 6nemli fakat nonspesifik gostergeleri olan
kan 16kosit degerleri ve serum CRP diizeyleri de caligmaya dahil edilen hastalarda
izlem stiresi boyunca periyodik olarak izlenmistir. Ancak bu iki parametre icin de USI
gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda anlaml bir fark gosterilememistir (Tablo 4).
Bunun nedeni, 'YBU’de yatan hastalarda siklikla iiriner sistem diginda bagka bir
infeksiyon odaginin olabilmesi veya lokosit sayis1 ve CRP diizeylerini artiracak baska
durumlarin mevcut olmast olabilir. Lokosit ve CRP diizeyleri malignitelerde, infarkt ile
birliktelik g&steren hiicre nekrozu ve doku hasar1 varliginda da yiikselir (72). Ayrica
16kosit ve CRP degerleri infeksiyon varligim gostermede hassas testler olsa da

infeksiyonun lokalizasyonu (iiriner sistem veya diger) hakkinda bilgi vermezler.

Yogun bakim iinitesinde kalig siiresinin uzamas1 infeksiyon gelisimi igin riski
artirmaktadir (24). Bizim ¢alismamizda yogun bakim iinitesine yatisin 3. giiniinden
itibaren USI sikliginda kademeli bir artigin oldugu ve bu oranin 2. haftada en st
diizeye ulagtig1 (%56.7) goriilmektedir (Tablo 5). Dérdiincii ve 5. haftalarda saptanan
USI sikligim degerlendirmek, 4 veya 5 hafta boyunca izlenen hasta sayisininin azlig
nedeniye zordur. Tablo 5°de de goriildiigii gibi sadece 7 hasta 4 hafta boyunca, 2 hasta
ise 5 hafta boyunca izlenebilmistir. Geri kalan hastalar ise eksitus, bagka iiniteye nakil
veya taburcu olma gibi nedenlerle daha kisa siire izlenebilmistir. Bizim ulagabildigimiz
kadariyla literatirde yogun bakim iinitelerinde NUSI sikliginin  haftalara gore
degisimini periyodik izlemlerle gosteren bir ¢aligmaya rastlamadik. Caligmamiz bu

yoniiyle dikkat ¢ekicidir.
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Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarina neden olan mikroorganizmalarin
onemli bir kismi1 hastanin kendi endojen florasindan kaynaklanirken, bir kismi da diger
hastalardan veya hastane personelinden g¢apraz kontaminasyonla ya da kontamine
sollisyonlar veya arag-gereglerin iiriner sisteme uygulanmasindan kaynaklanmaktadir
(12,13,71). Bu infeksiyonlarda en sik saptanan etkenler E. coli, klebsiella, proteus,
pseudomonas, enterobakter, enterokoklar, serrasia ve kandidalardir (13,36,40,50,71).
Calismamizda NUSI’ ye neden olan mikroorganizmalar ve bunlarin yats siiresince olan
izolasyon sikliklann da incelenmistir (Tablo 6). Buna gore NUSI’de en sik etkenler
%?27.2 oran ile kandida ve E. coli idi. Bunu %12.9 orani ile stafilokoklar izlemekteydi.
Leblebicioglu ve ark.’nin (36) iilkemizde 29 merkezin katilimu ile gergeklestirdigi bir
nokta prevalans ¢aligmasinda NUST etkeni olan ilk ii¢ ajam E.coli (%32.4), klebsiella
(%17) ve kandida (%12.8) olarak saptamuglardir. Bu ¢alismada saptanan NUSI’lerin
%4.3’1 stafilokoklar tarafindan olusturulmaktaydi. Sharifi ve ark.(27) E.coli’yi %25,
enterokoklar1 %16 ve P.aeruginosa’y1 %11 oranlarinda tesbit etmislerdir. Bouza ve ark
(73) Avrupa’da 228 hastanenin katildig1 bir nokta prevalans calismasinda NUSI etkeni
olarak E.coli’yi. %35.6, enterokoklar1 %15.8 ve kandidalart %9.4, stafilokoklar: ise
%4.6 oraninda bulmuglardir. Jones ve ark. (74) ise E.coli’yi %47, klebsiellay1 %11 ve

P.aeruginosa’y1 %8 oraninda izole ettiklerini bildirmektedirler.

Hastane kaynakli infeksiyonlara neden olan mikroorganizmalarda antibiyotik
direnci toplum kaynakli infeksiyonlara gére daha fazladir (25,57,67,71). Bunun nedeni
hastanelerde sik kullanilan antibiyotiklerin duyarli suslan ortadan kaldirilmas: ve bunun
sonucunda antibiyotige direngli olanlarin secilme ve ¢ogalma olanag: bulmasidir (75).
Bizim olgularimizda etken olarak saptanan E. coli suglarinda en yiiksek direng
ampisilin- sulbaktam ve tikarsilin-klavulonik aside (sirasiyla %61.9, %52.4) karsi
gozlenmigtir. Bununla birlikte aminoglikozidlere ve karbapenemlere ( imipenem,
meropenem) kargt direngli E. coli susu tespit edilmemistir (Tablo7). Benzer sekilde
entetobakter izolatlarinin da en az direng gosterdii antibiyotikler aminoglikozidler,
imipenem, meropenem ve sefepim olarak bulunmustur ( sirasiyla, %0, %0, %11, %11).
P. aeruginosa izolatlarimizda ise ¢ok daha yiiksek direng oranlar1 dikkat ¢ekmektedir.
Bu bakterilere karsi en etkili antibiyotikler olarak saptanan aminoglikozidler ve
karbapenemlere kasi bile %10’un iizerinde direng¢ bulunmas: tedavide karsilasilacak

olan zorlugu ortaya koymaktadir. Enterokok izolatlarinda gentamisin, vankomisin ve
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teikoplanine diren¢ saptanmamasi, siproflaksosine ise sadece % 14.2 oraninda direng
bulunmasi yogun bakim tinitemizde bu bakteri ile ilgili en azindan simdilik 6nemli bir
tedavi problemi ile karst karsiya olmadigimizi ortaya koymaktadir. Bouza ve ark.’nin
(73) yaptiklarnt caligmada enterokok suslarinda; ampisiline %48, amoksisilin-
klavulonata %33, siprofloksasine %51.6, gentamisine %46.8 ve vankomisine %3
oraninda direng gosterilmistir. Jones ve ark. (74) USI etkeni olan enterokok suslarinda
ampisilin ve amoksisilin-klavulonata %16 ve %12, siprofloksasine %19, vankomisine
ise %7 oraninda direng saptamislardir. Erbek ve ark.(76) ise NI etkeni olarak saptanan
264 enterokok susunun 9’unda (%3.4) yiiksek diizeyde aminoglikozid direnci
saptamiglardir. Arda ve ark.(77) yapmus olduklari ¢alismada bir yilda iki epidemi
sonucunda enterokok’a bagli 26 kolonizasyon ve li¢ infeksiyon saptanmistir. Kolonize
hastalarin higbirinde vankomisin direnci tesbit edilmezken, infeksiyonlarin {igiinde
vankomisin direnci tesbit etmislerdir. Calismamizda izole edilen sug sayis1 az olmakla

birlikte diger caligmalarla karsilastinildiginda bizde direng daha diisiik oranda idi.

Olgularimizdan izole edilen stafilokok suglarinda oksasiline %50 oraninda
diren¢ saptanmustir. Oksasilin direnci metisilin- direncinin gostergesi olup, metisiline
direncli stafilokok infeksiyonlarinin tedavisinde penisilin ve sefalosporin gibi beta-
laktam antibiyotikler basarisiz kalmaktadir. Bu olgularda kinolonlar, vankomisin ve
teikoplanin gibi ajanlar kullanilmaktadir (76-78). Vankomisin ve teikoplanin, yan etki
riski ve maliyeti yiiksek secenekler olup, eger bakteri duyarli ise 6ncelikle kinolonlar
tercih edilebilir. Bizim calismamizda stafilokoklarda kinolon direnci %20 olarak
bulunmus olup, bu hastane kaynakli stafilokoklar icin diisiik sayilabilecek bir orandir.
Hastanemizde 2001 yilinda yapilan bir calismada nozokomiyal S. aureus ve KNS
suglarinda metisilin direnci sirasiyla %57.2, %62.3 , siprofloksasin direnci %58.3, %
59.8 olarak saptanmistir(79). Kadanal1 ve ark. (80) 2002 yilinda YBU’de yaptiklart bir
calismada NI etkeni olarak saptanan S. aureus suslarinda metisilin direncini %71.4,
KNS’lerde %73.9 olarak bildirmektedirler. Aym galigmada penisilin direnci sirastyla

%90, %91, eritromisin direnci %88 , %87 oraninda bulunmustur.

Caligmamuzin ortaya koydugu gibi NUSI yogun bakim hastalarinda onemli bir
morbidite nedeini olarak ortaya ¢ikmaktadir. Spesifik klinik ve laboratuvar bulgularinin

azlig1 nedeniyle bu infeksiyonlar kolaylikla tanimamamaktadir. Tami konuldugunda ise
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bir ¢ok hastada tiriner kateter veya genis spektrumlu antibiyotik kullanimi gibi
hazirlayici faktorler cesitli nedenlerle sonlandirilamamaktadir. Ustelik bu infeksiyonlar
oldukga direngli mikroorganizmalar tarafindan meydana getirilmektedir. Biitiin bu
nedenler de tedavi zorluklarina yol acabilmektedir. Bu nedenle yogun bakim iinitesinde
yatmakta olan hastalarda oncelikle lriner sistem infeksiyonlarinin énlenmesine yonelik
cabalara agirlik verilmelidir. Bunun igin: iiriner Kateter yerlestirilmesi ve bakimi
egitimli personel tarafindan yapilmali, personel egitimi periyodik araliklarla
tekrarlanmali, mutlak gerekli olmadik¢a kateter kullanilmamali, her hasta icin en uygun
kateter secilmeli, hastaya bakim verenlerin ve hastane personelinin el yikama
kurallarina sikica uymasi saglanmali, kateter yerlestirilmesi esnasinda aseptik tekniklere
dikkat edilmeli, kapali direnaj sistemi kullamilmali, idrar akiminda tikamiklik
olmamasina dikkat edilmeli, idrar Ornekleri steril sartlarda alinmali, kateterden

irrigasyon yapilmamasina dikkat edilmelidir (13,26,30,74).
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6. SONUCLAR
Yogun bakim iinitesinde yatmakta olan hastalarda gelisen nozokomiyal iiriner
sistem infeksiyonlar1 ve antibiyogram duyarhiliklarinin arastirildigi bu c¢alismada su

sonuglara varilmistir:

1.Yogun bakim iinitesinde yatmakta olan hastalarin % 39.1’inde nozokomiyal iiriner
sistem infeksiyonu gelismistir.

2. Nozokomiyal Uriner sistem infeksiyonu gelisen hastalarda yas ortalamas: (53.6+
20.0) gelismeyenlere (39.7+22.2) gore daha yiiksek bulunmugtur (p<0.01).

3. Cinsiyet acisindan infeksiyon gelisen ve gelismeyen grup arasinda fark
bulunmamustir (p=0.93).

4. Infeksiyon geligen hastalarin tamaminda tiriner kateter mevcut oldugu saptanmustir .
5. Infeksiyon gelisen hastalarin %60.5’inde, USI gelismeyenlerin ise %14.9’unda
kateterizasyon 7 giin veya daha uzun siire uygulanmstir (p< 0.001).

6. USI gelisen grupta antibiyotik kullanimi (%46.5), USI gelismeyen gruptakine
(%65.7) gore an]lamli olarak daha az bulunmustur (p<0.05).

7. USI olan hastalarin %86’sinda piyiiri saptanirken, USI gelismeyenlerin %17.9’unda
piyliri vard1. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olmasina karsin (p< 0.001) bu
bulgu, USI varligini gostermede tek bagna piyiirinin degerlendirilmesinin hekimi
yaniltabilecegini ortaya koymaktadir.

8. Idrarin Gram boyas: ile boyanarak mikroorganizma varliginm arastirilmasi
calismamizda diisiik duyarliliga sahip (%58.1) bir yontem olarak saptanmis olup, bu
test USI olmayan hastalarin az bir kisminda (%4.5) da pozitif sonug vermistir. Bu
nedenle bu yontem de USIyi gostermek agisindan faydali bir test olmakla birlikte
spesifik bulunmamustir.

9. Bakteriyel infeksiyonlarin 6nemli fakat nonspesifik gostergeleri olan periferik kan
lokosit degerleri ve serum CRP diizeyleri de caligmaya dahil edilen hastalarda
periyodik olarak izlenmistir. Ancak bu iki parametre igin de USI gelisen ve gelismeyen
gruplar arasinda anlamli bir fark gosterilememigtir (p > 0.05).

10. Yogun bakim finitesine yatigin 3. giinlinden itibaren Usi siklifinda kademeli bir
artisin oldupu ve bu oranin 2. haftada en iist diizeye ulastigi (%56.7) gozlenmistir.
Dordiincii ve 5. haftalarda saptanan USI sikligy, 4 veya S hafta boyunca izlenen hasta

sayisinnin azhigi nedeniye degerlendirilememistir.
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11. Calismamizda kandida (%27.2), E. coli (%27.2) ve stafilokoklar (%12.9)
NUSTI’de en sik etkenler olarak saptanmigtir

12. Infeksiyon etkeni olarak saptanan E. coli ve enterobakter izolatlarinin en az direng
gosterdigi antibiyotikler aminoglikozidler, imipenem, meropenem olarak saptanmustir.
13. P. aeruginosa izolatlanmizda ise c¢ok daha yliksek diren¢ oranlar1 dikkat
cekmektedir. Bu bakterilere karst en etkili antibiyotikler olarak saptanan
aminoglikozidler ve karbapenemlere kast bile %10’un iizerinde diren¢ bulunmas: bu
hastalarin tedavisinde karsilasilacak sorunlari géstermektedir.

14. NUSI yogun bakim hastalarinda 6nemli bir morbidite nedeni olarak ortaya
cikmaktadir. Spesifik klinik ve laboratuvar bulgularinin azli§i nedeniyle bu
infeksiyonlar kolaylikla taminamamaktadir. Tani konuldugunda ise bir ¢ok hastada
liriner kateter veya genis spektrumlu antibiyotik kullamimi gibi hazirlayici faktorler
cesitli nedenlerle sonlandirilamamaktadir. Ustelik bu infeksiyonlar oldukga direncli
mikroorganizmalar tarafindan meydana getirilmektedir. Biitiin bu nedenler de tedavi
zorluklarina yol agabilmektedir. Bu nedenle yogun bakim iinitesinde yatmakta olan
hastalarda éncélikle tiriner sistem infeksiyonlarinin onlenmesine yonelik c¢abalara

agirlik verilmelidir.
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