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ÖZET

Yo¤un Bak›m Üniteleri hastane kaynakl› infeksiyonlar›n en s›k karfl›lafl›ld›¤› hastane bölümleridir. Hastane kökenli pnömoni

ve bunun özel bir formu olan ventilatör iliflkili pnömoni yo¤un bak›m ünitelerinde infeksiyon kaynakl› mortalite nedenlerinin

bafl›nda gelmektedir. Bu çal›flma, 2003 y›l›nda ‹zmir Gö¤üs Hastal›klar› ve Cerrahisi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Medikal

Yo¤un Bak›m Ünitesindeki hastane kaynakl› pnömoni insidans›n›, risk faktörlerini, etken da¤›l›m›n› ve antibiyotik direnç

özelliklerini ortaya koymak üzere planlanm›flt›r. Veriler retrospektif olarak hastane infeksiyon komitesi surveyans formlar›n›n

incelenmesi ile toplanm›flt›r. V‹P olgular›nda mortalite (%64.1), di¤er hastane kökenli pnömonilere (%36) göre istatistiksel

olarak yüksek bulunmufltur. En s›k izole edilen etkenler, Acinetobacter (% 47), S. aureus (%23), P. aeruginosa (%15) olarak

saptanm›flt›r. ‹zole edilen etkenlerde çoklu ilaç direnci dikkati çekmektedir.

Anahtar sözcükler: hastane kökenli pnömoni, ventilatör iliflkili pnömoni, yo¤un bak›m ünitesi

SUMMARY

Hospital Acquired Pneumonias in a Medical Intensive Care Unit of Chest Diseases Hospital

 Incidence, Risk Factors and Antibiotic Resistance of Etiologic Agents

Intensive care units are the hospital units which the hospital acquired infections are encountered most frequently. Hospital

Acquired Pneumonia (HAP) and the special form of it defined as Ventilator Associated Pneumonia (VAP) is one of the

leading causes of the infection related mortality in the intensive care units. This study is planned for determining the

incidence of hospital acquired pneumonia, risk factors, distribution of etiologic agents and antibiotic resistance patterns

at ‹zmir Chest Diseases and Surgery Hospital during 2003. Data was collected by analyzing the hospital infections control

committee surveillance forms. Mortality of the VAP cases (64.1%) was found statistically higher than other HAP’s (36%).

The most often isolated agents were determined as Acinetobacter sp. (47%), S.aureus (23%), P.aeruginosa (15%). Multi-

drug resistance was noticed among isolated agents.

Key words: hospital acquired pneumonia, intensive care unit, ventilator associated pneumonia
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KISALTMALAR

V‹P: Ventilatör iliflkili pnömoni; YBÜ: Yo¤un bak›m

ünitesi; ASY‹: Alt solunum yolu infeksiyonu; MV:

Mekanik ventilasyon; H‹: Hastane infeksiyonu; HKP:

Hastane kökenli pnömoni; KNS: Koagulaz olumsuz

stafilokoklar. ETA: Endotrakeal aspirat; BAL:

Bronkoalveoler lavaj; NCCLS: National Comittee for

Clinical Laborotory Standarts; RR: Rölatif risk; GSBL:

Geniflletilmifl Spektrumlu Beta Laktamaz; CDC:

Centers for Disease Control and Prevention; KOAH:

Kronik obstrüküf akci¤er hastal›¤›; CI: Güven aral›¤›.

G‹R‹fi VE AMAÇ

Yo¤un Bak›m Üniteleri (YBÜ), a¤›r seyirli hastalar›n

izlendi¤i, çeflitli invazif tan› ve tedavi giriflimlerinin

yap›ld›¤› hastane bölümleridir(1). Hastane

infeksiyonlar›n›n (H‹) %20’den fazlas› YBÜ’ inde

geliflmektedir. Hastane kökenli YBÜ infeksiyon s›kl›¤›

YB türüne göre de¤iflmektedir. YBÜ’nde alt solunum

yolu infeksiyonlar› (ASY‹) en s›k gözlenen

infeksiyonlard›r. YB infeksiyonlar›n›n % 25-45’ni

olufltururlar. Bu oran mekanik ventilasyon (MV)

uygulanan hastalarda % 25-70’e ulaflmaktad›r(1, 2).

Ventilatör iliflkili pnömoni (V‹P) hastane kökenli

pnömoninin özel bir tipidir ve 48 saatten fazla MV

deste¤indeki entübe bir hastada geliflen pnömoni

olarak tan›mlan›r(2,3). MV’de hastane kökenli

pnömoni (HKP) s›kl›¤› 6-20 kat fazlad›r ve VIP geliflme

riski günlük %1-3 aras›nda artmaktad›r (1-5). Üriner

sistem infeksiyonlar› ve bakteriyemi ise ikinci ve

üçüncü s›kl›kta izlenmektedir(1, 2, 5).

YBÜ nozokomiyal infeksiyonlar›ndan s›kl›kla

Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter sp.,

Escherichia coli, Staphylococcus aureus,

Enterobacter aerogenes, Klebsiella pneumoniae,

Koagulaz olumsuz stafilokoklar (KNS), Enterococcus

sp. sorumludur. VIP’lerin ortalama %50’si polimik-

robiyaldir(1, 2, 3). Etken mikroorganizmalar genellikle

antibiyotiklere karfl› yüksek direnç oranlar›

göstermektedir(1, 2, 4, 6, 7).

Bu çal›flma, hastanemizdeki dahili yo¤un bak›m

ünitesindeki HKP insidans›, risk faktörleri, etyolojik

ajanlar ve antimikrobiyal dirençlerin araflt›r›lmas›

amac›yla planlanm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

‹zmir Gö¤üs Hastal›klar› ve Cerrahisi E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi dahili YBÜ’ e 1 Ocak 2003-31

Aral›k 2003 tarihleri aras›nda yatan hastalar, HKP

geliflimi s›kl›¤›, risk faktörleri, etkenler ve etkenlerin

antimikrobiyal özellikleri aç›s›ndan incelenmifltir.

Hastalar›n belirlenmesinde ve verilerin toplanmas›nda

Hastane ‹nfeksiyon Kontrol Komitesinin hasta izlem

formlar› (Nosoline formlar›) esas al›nm›flt›r. YBÜ

surveyans› ile görevlendirilmifl ‹nfeksiyon Kontrol

Hemfliresi, hastalar›n demografik bilgilerini, altta yatan

hastal›klar›, risk faktörlerini, giriflimleri, al›nan örnekleri,

etkenleri ve antibiyogram sonuçlar›n›, H‹ türünü ve

hastanede yat›fl süresini formlara günlük olarak ifllemifltir.

Bu veriler retrospektif olarak de¤erlendirilmifltir.

Alt solunum yolu örnekleri (endotrakeal aspirat [ETA]

ve bronkoalveoler lavaj [BAL]) kantitatif kültür yöntemiyle

çal›fl›lm›flt›r. BAL için > 103cfu/mL, ETA için > 105cfu/mL

s›n›r kabul edilmifltir(2,8). Tüm alt solunum yolu

örneklerinde taze direkt bak› ve Gram boyama

yap›lm›flt›r. ‹zole edilen bakterilerin tan›mlanmas› için

BD Crystal yar› otomatik tan›mlama kiti kullan›lm›flt›r.

Antibiyotik duyarl›l›k testleri disk difüzyon yöntemi ile

“National Comittee for Clinical Laborotory Standarts”

(NCCLS) kriterlerine uygun olarak yap›lm›flt›r(9). Fusidik

asit ise A.B.D. de ruhsatland›r›lm›fl bir ilaç olmad›¤›

için, Fransa Mikrobiyoloji Cemiyeti Derne¤i

Antibiyogram Komitesi’ nin belirledi¤i kriterlere göre

de¤erlendirilmifltir(10).

‹zolatlar›n Geniflletilmifl Spektrumlu Beta Laktamaz

(GSBL) üretimleri çift disk sinerji yöntemiyle

saptanm›flt›r. HKP tan›s› alan hastalar, “Centers for

Disease Control and Prevention” (CDC) taraf›ndan

tan›mlanan kriterler do¤rultusunda; V‹P ve V‹P d›fl›

HKP olarak s›n›fland›r›lm›fllard›r(11).

Alt solunum yolu örne¤inde etken izolasyonu olan,

48 saatten fazla mekanik ventilasyon uygulanan (MV)

ve akci¤er grafisinde infiltrasyon saptanan hastalardan;

yüksek atefl (> 38.3), hipotermi (<36), lökositoz (Beyaz

küre > 10 000/mm3) ve pürülan sekresyon

parametrelerinden en az iki tanesini bulunduranlar

V‹P olarak tan›mlanm›fllard›r(12).

Atefl ve pnömoninin klinik bulgular›n› (pürülan

sekresyon, akci¤er grafisinde infiltrasyon, plevra s›v›s›,

konsolidasyon ve kavitasyon) gösteren, ancak MV

uygulanmayan hastalar V‹P d›fl› HKP grubuna al›nm›flt›r.

V‹P ve V‹P d›fl› HKP aras›ndaki risk faktörlerinin
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karfl›laflt›r›lmas› için “relative risk” hesaplanm›flt›r. Her

iki hasta grubunun demografik özellikleri, yat›fl

süreleri ve mortalite h›zlar› gibi baz› parametrelerin

karfl›laflt›r›lmas› için ki-kare testi kullan›lm›flt›r. p<0.05

hesaplanan durumlarda aradaki fark istatistiksel

olarak anlaml› kabul edilmifltir(13).

BULGULAR

Çal›flma döneminde YBÜ’nde izlenen 545 hastan›n

110’unda ( % 20.1) HKP saptand›. HKP saptanan 110

hastada 117 atak belirlenmifltir. Hastalar›n 23’ü kad›n,

87’si erkek ve yafl ortalamas› 63.7 + 10.8 (16-96)

bulunmufltur. Toplam 117 HKP ata¤›n›n 25’inde (%

21.3) bakteriyemi saptanm›flt›r. Befl hastada ise al›nan

örneklerde üreme olmam›flt›r. Ancak klinik, radyolojik

ve tedaviye yan›t› ile HKP olarak de¤erlendirilmifltir.

HKP ataklar›n›n 92’si V‹P (% 78.6), 25’i V‹P d›fl› HKP

olarak de¤erlendirilmifltir.

Etken izolasyonu yap›lan örnekler (n= 132) aras›nda

en fazla ETA (n=94) örne¤i oldu¤u saptanm›flt›r.

BAL örnekleri (n=28) ve balgam (n=10) di¤er alt

solunum yolu örnekleri olmufltur.

Hastalar›n 71’inde (% 64.5) tek etken, 39’unda (%

35.4) birden fazla etken izole edilmiflt ir.

V‹P ve V‹P d›fl› HKP gruplar›ndaki hastalar›n baz›

demografik bilgileri ve çeflitli parametrelerinin

karfl›laflt›r›lmas› Tablo I’de izlenmektedir. Mortalite

V‹P grubunda istatiksel olarak anlaml› derecede yüksektir.

Giriflimler aras›nda da idrar sondas› uygulamas› V‹P

grubunda anlaml› olarak daha fazlabelirlenmifltir. ‹statiksel

olarak anlaml› olmamakla birlikte erkek hasta say›s› kad›n

hasta say›s›ndan fazla olarak bulunmufl, altta yatan

hastal›k olarak malignite ve giriflimler içinde de nasogastrik

sonda uygulamas›n›n riski V‹P d›fl› HKP grubunda yüksek

izlenmifltir. Her iki grupta da altta yatan akci¤er hastal›¤›

aç›s›ndanyüksekoranlar izlenmesibu hasta toplulu¤unun

önemli bir özelli¤i olarak saptanm›flt›r.

Tablo II ve III’te efllik eden hastal›klar, giriflimler gibi baz›

de¤iflkenlerin V‹P ve V‹P d›fl› HKP gruplar›

aras›ndaki risk analizleri gösterilmektedir.

HKP saptanan hastalardan toplam 168 bakteriyel

köken izole edilmifltir. En fazla say›da Acinetobacter

baumanii (n=80, % 48), ikinci s›kl›kta S. aureus (n=39,

% 23) saptanm›flt›r. Stafilokok kökenlerinin büyük

ço¤unlu¤u MRSA (n=36, % 92) olarak bulunmufltur.

Tablo I: V‹P ve V‹P d›fl› HKP gruplar›ndaki hastalar›n baz›

demografik bilgileri ve özellikleri

* YBÜ’ de izlenen olgularda saptanan ortalama risk faktörü.

** YBÜ’ de izlenen olgulara uygulanan ortalama giriflim say›s›.
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Medikal yo¤un bak›m ünitesinde hastane kökenli pnömoniler

V‹P (n=92) Non-V‹P NP (n=25) p

Yafl 62.5 +11.2 65.0 + 9.7 >0.05
Cinsiyet

Kad›n 21 3 >0.05
Erkek 72 22 >0.05

Hastanede yat›fl süresi 21.2 + 10.3 21.9 + 10.8 >0.05
Mortalite % 64.1 % 36 <0.05
Toplam risk* 2.7 2.4 >0.05
Toplam giriflim** 3.3 2.5 >0.05

Risk faktörü V‹P (%) Non-V‹P HK (%) p RR CI

Malignite 14.1 4 >0.05 3.5 0.66-20.94
Kalp yetm. 13 12 >0.05 1.0 0.36-3.48
Diabetes mellitus 9.7 12 >0.05 0.7 0.26-2.70
Bb. yetm. 2.1 4 >0.05 0.5 0.07-4.11
Akc. hastal›¤› 73.9 64 >0.05 1.0 0.89-1.65
GIS kanamas› 3.2 0 >0.05 � 0.22- �
Travma 2.1 0 >0.05 � 0.14- �
Hst. yat›fl öyküsü 16.3 12 >0.05 1.3 0.47-4.26
Bilinç kapal›l›¤› 4.3 4 >0.05 1 0.17-7.18

Tablo II: V‹P ve V‹P d›fl› HKP gruplar›ndaki hastalar›n efllik eden hastal›klar aç›s›ndan risk analizi.

�: Sonsuz.

Giriflim V‹P (%) Non-V‹P HK (%) p RR CI

‹drar sondas› 61.9 40 <0.05 1.52 1.0-2.6
Trakeostomi 8.6 - >0.05 - -
Operasyon 4.3 0 >0.05 � 0.29- �
Transfüzyon 4.3 8 >0.05 0.5 0.12-2.49
Nasogastrik sonda 18.4 4 <0.05 4.6 0.88-27.0
Dren 3.2 4 >0.05 0.8 0.12-5.65
Hemodializ 1 0 >0.05 � 0.07- �
Reentübasyon 3.2 - >0.05 - -
Santral ven katateri 10.8 4 >0.05 2.7 0.43-14.83

Tablo III: V‹P ve V‹P d›fl› HKP gruplar›ndaki hastalar›n giriflimsel ifllemler aç›s›ndan risk analizi.

�: sonsuz.



fiekil I: ‹zole edilen bakterilerin say› (n) ve oranlar›(%).

fiekil II: En s›k izole edilen Gram olumsuz bakterilerin antibiyotiklere

duyarl›l›k oranlar›

CRO: Seftriakson, CAZ: Seftazidim, SEP: Sefepim, SEF/SUL: Sefaperazon-

Sulbaktam, IMI: ‹mipenem, MEM: Meropenem, PIP/TAZ: Piperasillin-

Tazobactam, OFL: Ofloksasin, CIP: Siprofloksasin, NET: Netilmisin, AK:

Amikasin, ATM: Aztreonam.

fiekil III: MRSA (=36) kökenlerinin antibiyotiklere duyarl›l›k yüzdeleri.

C: Kloramfenikol, GN: Gentamisin, Ofx: Ofloksasin, Lev: Levofloksasin,

TS: Trimetoprim-sülfametaksazol, E: Eritromisin, Te: Tetrasiklin,

FA: Fusidik asit.

Pseudomonas kökenlerinin 11’inde (% 42)

Geniflletilmifl Spektrumlu Beta Laktamaz (GSBL),

ikisinde (% 7.6) ‹ndüklenebilir Beta Laktamaz (‹BL)

saptanm›flt›r. Üç E. coli (% 60) ve E. aerogenes

(%100), iki K. pneumoniae (%40) ve tek E. cloaca

kökeninde de GSBL varl›¤› belirlenmifltir. fiekil I ’de

izole edilen bakterilerin say› ve oranlar› gösterilmifltir.

Tüm Gram olumsuz bakteri türlerinde karbapenemler

en duyarl› ant ibiyot ik ler olarak saptand›.

Acinetobacter ve Pseudomonas kökenlerinde ise

sefaperazon/sulbactam ikinci en  duyarl› bulunan

antibiyotik olmufltur. Acinetobacter d›fl› Gram

olumsuz bakteri kökenlerinde piperasilin/tazobactam

oldukça etkili bulunmufltur. Üçüncü kuflak

sefalosporinlere direnç oranlar› genel olarak yüksek

saptanm›flt›r. Gram olumsuz bakterilere karfl›

antibiyotik duyarl›l›klar› fiekil II’de verilmifltir. Stafilokok

kökenlerinde metisilin direnci % 92 olarak izlenmiflrir.

MRSA kökenlerinin tamam› fusidik aside duyarl›

görülmifltir. Trimetoprim-sulfametaksazol (TS)

duyarl›l›¤› da % 60 saptanm›flt›r. Üç MSSA kökenin

tamam› penisiline, ikisi eritromisine dirençli

bulunurken; gentamisin, TS ve tetrasikline karfl› birer

köken direnç göstermifltir. Hiçbir stafilokok kökeninde

glikopeptid direnci saptanmam›flt›r (fiekil III).

Bulgular›m›z k›saca özetlenecek olursa, V‹P

olgular›nda mortalitenin istatistiksel olarak anlaml›

düzeyde yüksek oldu¤u, etkenlerin ço¤unlu¤unu

Gram olumsuz nonfermentatif bakterilerin

oluflturdu¤u ve ikinci s›rada MRSA izlendi¤i, izole

edilen etkenlerin çoklu ilaç direncine sahip oldu¤u

söylenebilir.

TARTIfiMA

HKP tüm YBÜ kaynakl› H‹’n›n en s›k nedenidir.

Tan›da kullan›lan yöntemlerin özgüllükleri ve

duyarl›l›klar› de¤iflkendir. Klinik de¤erlendirme ile

konan VIP tan›s›n›n duyarl›l›¤› yüksek olmakla beraber

özgüllü¤ü düflüktür. Çeflitli çal›flmalarda HKP insidans›

% 8-54 aras›nda bildirilmifltir(4, 14). European

Prevalance of Infection in Intensive Care (EPIC)

çal›flmas›nda (Avrupa’da 1417 YBÜ ve 10038 YB

hastas›nda yap›lan bir prevalans çal›flmas›) % 44.8

hastane kökenli infeksiyon saptanm›flt›r. En düflük

oranlar ‹skandinav ülkelerinde ve ‹sviçre’de (<%10),

en yüksek Akdeniz ülkelerinde ve ‹ngiltere’de (%18.7-
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28.5) bulunmufltur. H‹’n›n % 46.9’unu HKP, %17.8’si

ise V‹P d›fl› alt solunum yolu infeksiyonlar›n›n

oluflturdu¤u gösterilmifltir. HKP lerin % 80’den

fazlas›n›n mekanik ventilasyonla ilgisi bulunmufltur
(15). Baz› serilerde HKP insidans› daha yüksek

oranlarda bildirilmektedir. Köksal ve ark.’n›n

çal›flmas›nda(16) 12 yatakl› bir YBÜ’nde bir y›l içinde

178 hasta takip edilmifl ve %65 HKP ve %15

trakeobronflit; Urli ve ark.’n›n çal›flmas›nda(17) ise %

79 V‹P geliflti¤i rapor edilmifltir.

Çal›flmam›zda % 20 hastada HKP saptanm›fl,

olgular›n % 78.6’s› MV iliflkili görülmüfltür.

Çeflitli çal›flmalarda altta yatan KOAH, kalp ya da

böbrek yetmezli¤i, diabetes mellitus gibi hastal›klar›

olanlar, yafll›lar, alkolikler ve ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl

olgular›n pnömonilerinin daha a¤›r seyretme

e¤iliminde olduklar› ortaya konmufltur(2, 3, 18).

Solunum yetmezli¤i nedenleri aras›nda en s›k neden

kronik obstrüküf akci¤er hastal›¤› (KOAH) alevlenmesi

(%58.3) olarak belirtilmektedir. HKP’ lerin prognostik

faktörlerinin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada MV tedavisi,

MV süresi > 11 gün olmas›, multilober tutulum ve

santral kateter uygulanmas›, kötü prognostik

nedenler olarak saptanm›flt›r. Ayn› çal›flmada, 48

olgunun 38 (%79.2)'ine mekanik ventilasyon (MV)

tedavisi uyguland›¤›, mortalite oran›n›n %43.8

oldu¤u ve bu oran›n multilober tutulum olan ve

santral kateter uygulanan hastalarda daha yüksek

bulundu¤u bildirilmifltir (14). Bir baflka YBÜ HKP

mortalitesi %64.2 olarak, belirtilmifl (16); bir di¤erinde

ise HKP VIP olgular›nda mortalite %100 bulunmufltur
(4) Buna karfl›l›k, Urli ve ark.n›n çal›flmas›nda(17),

178 hastan›n %95’ine MV uygulanm›fl olmas›na

ra¤men HKP’ye ba¤l› hiçbir ölüm bildirilmemifltir.

Literatürde mortalite oranlar› VIP olgular›nda, VIP

d›fl› HKP olgular›na göre daha yüksek bildirilmektedir
(5, 14, 18, 19). V‹P olgular›m›z›n mortalite oran›n›n

daha yüksek ç›kmas› literatürle uyumludur.

Hastanede yat›fl süreleri bizim iki hasta grubu

aras›nda pek farkl› de¤il iken literatürde V‹P grubunda

daha uzun olarak bildirilmektedir. Yat›fl sürelerinin

hasta gruplar›m›z aras›nda fazla farkl› olmamas›n›n

nedeninin, her iki hasta grubunda da yak›n

oranlarda altta yatan akci¤er hastal›¤› olmas› (%74

ve % 64) ve bu nedenle geliflmifl solunum

yetmezli¤iyle yo¤un bak›ma al›nm›fl olmalar›na

ba¤l› oldu¤u düflünülmüfltür.

HKP’ lerde etyolojik ajanlar; kullan›lan yöntem,

çal›fl›lan hasta grubu, lokal epidemiyolojik özelliklere

göre de¤iflkenlik gösterebilir(4). Yap›lan çal›flmalarda

etyolojik ajan olarak en s›k P. aeruginosa,

Acinetobacter spp. ve S. aureus saptanmaktad›r.

A.B.D’ de National Nosocomial Infections

Surveillance System (NNIS) verilerine göre P.

aeruginosa %21, S. aureus %17, Enterobacter spp.

%11, Acinetobacter % 6, K. pneumoniae %6 olarak

saptanm›fl, y›llar içinde E. coli ve Klebsiella spp.

azal›rken ilk s›ray› S. aureus, P. aeruginosa ve

Enterobacter spp. ald›¤› izlenmifltir. Avrupa’da EPIC

çal›flmas›nda ise P. aeruginosa, %30, S. aureus

%32, Enterobacter spp. %7, Acinetobacter spp.%10

ve K. pneumoniae % 8 olarak saptanm›flt›r. Koagulaz

olumsuz Stafilokoklar %19.1, mantarlar ise %17.1

oran›nda bulunmufltur(1, 15, 20) “European and

North American Surveillance Study” ye göre

Avrupa’da 2000–2002 y›llar› aras›nda 220,000 YBÜ

izolat› içinde en s›k S. aureus izlenmifl, E. coli

(%7.7–15.5) ve P. aeruginosa (10.8%–22.3%) da

en s›k Gram olumsuz mikroorganizmalar olarak

saptanm›fllard›r(21). HKP’ lerde S.aureus, P.

aeruginosa ve E. coli ABD ve Avrupa’da oldu¤u

gibi ülkemizde de ilk s›ralar› almaktad›r(12). Ülkemiz-

deki YBÜ’lerinde genellikle Gram olumsuz bakterilerin

ço¤unlukla etken oldu¤u izlenmektedir. Gram

olumsuz bakteriler içinde ilk üç s›ray› Pseudomonas,

Acinetobacter ve E. coli olarak almaktad›r. Çok

merkezli NPRS çal›flmas›nda 1995’den 1997’ye kadar

Pseudomonas ve E. coli oranlar› pek de¤iflmez iken

Klebsiella ve Enterobacter oranlar›nda düflme

izlenmekte; buna karfl›l›k Acinetobacter spp. oran›nda

önemli bir art›fl dikkati çekmektedir(22). Ülkemizde

yap›lan birçok çal›flmada da P. aureginosa %4-32,

Acinetobacter spp. %10-66, Klebsiella spp. %7-21,

S. aureus %11-54, E. coli %2.5-12.8 aras›nda oranlar

saptanm›flt›r(14,19, 23, 24, 25). VIP olgular›n›n %25-

59’u polimikrobiyal olarak izlenmektedir(4, 14, 16,

19). Çal›flmam›zda en s›k izole edilen etkenler

s›ras›yla; A. baumanii (%47), MRSA (%39), P.

aureginosa (%26) olarak bulunmufltur. Olgular›m›z›n

%34.4’ ünün polimikrobiyal oldu¤u görülmüfltür.

‹zole edilen etkenlerin türü ve s›kl›¤› di¤er çal›flmalarla

paralellik göstermektedir.

HKP etkenleri genellikle yüksek antimikrobiyal direnç

oranlar› göstermektedirler. Baflta antibiyotik kullan›m

politikalar› olmak üzere, antimikrobiyal direnci

etkileyen çeflitli faktörler bölgesel farkl›l›klara yol

Medikal yo¤un bak›m ünitesinde hastane kökenli pnömoniler
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açmaktad›rlar(19). Antibakteriyel direnç oranlar› da

merkezler aras›nda ve ayn› merkezde de¤iflik

zamanlarda farkl›l›k göstermektedir(12). Günümüzde

antibiyotik direncinde, özellikle de YBÜ H‹ etkenleri

aras›nda h›zla art›fl izlenmektedir. “Intensive care

antimicrobial resistance epidemiology (ICARE) projesi

1994’den itibaren ABD’ de YBU’lerinde direnç

oranlar›n› izleyebilmek için uygulanmaktad›r.

Günümüzde MRSA, ço¤ul dirençli Gram olumsuz

bakteriler ve Vankomisin dirençli enterokoklar›n

(VRE) sorun oluflturdu¤u izlenmekle birlikte,

gelecekte Vankomisin dirençli S. aureus (VRSA), VRE

ve panresistan Gram olumsuz basillerin öne ç›kaca¤›

öngörülmektedir(20). HKP ile karfl›lafl›nca olas› patojen

ve antimikrobiyal direncin bilinmesi önemlidir.

Zaman›nda ve uygun ampirik antibiyoterapi morta-

liteyi önemli oranda düflürmektedir. Antimikrobiyal

direncin artt›¤› bu ortamda antibiyotiklerin ak›lc›

kullan›lmas› esast›r(12).

Acinetobacter infeksiyonlar›na yo¤un bak›m

ünitelerinde s›k rastlan›r. Acinetobacter türleri çevre

koflullar›na dayan›kl›, kullan›lmakta olan birçok

antibiyoti¤e dirençlidirler ve yol açt›klar› infeksiyon-

lar›n tedavisi genellikle zordur(26). Antibiyotiklere

en fazla direnç gelifltiren HKP etkeninin Acinetobacter

spp. oldu¤u görülmüfltür. A. baumanii olarak

tan›mlanan sufllar›n genelde sefalosporinlere dirençli

oldu¤u, karbapenemlere, aminoglikozidlere ve

kinolonlara ise de¤iflik düzeyde  direnç gösterdi¤i

izlenmektedir(20, 23, 24) Sulbaktaml› kombinasyonlar,

bu molekülün Acinetobacter kökenleri üzerindeki

direkt antibakteriyel etkilerinden dolay› tedavide

baflar›l› sonuçlar verebilmektedirler(27). Çal›flmam›zda

da sefaperazon/sulbactam Acinetobacter kökenlerin-

de %40 duyarl›l›k oran› ile karbapenemlerden sonra

(%49) en etkili antibiyotik olarak izlenmifltir. S. aureus

kökenleri de YBÜ’ lerinde s›k karfl›lafl›lan etkenlerdir.

Hastada KOAH bulunmas› S. aureus (MRSA) ile

infeksiyon s›kl›¤›n› art›rmaktad›r(19). Metisilin direnci

tüm dünyadaki YBÜ H‹ etkeni S. aureus kökenlerinde

yayg›nd›r. Ancak ülkeler aras›nda anlaml› oran

farkl›l›klar› da izlenmektedir. “European and North

American Surveillance Study”de Kanada’da %19.7

iken ‹talya’da %59.5 olarak saptanm›flt›r(21).

Ülkemizde de çeflitli çal›flmalarda YBÜ H‹ S. aureus

kökenlerinin metisilin direncinin >%60 oldu¤u

bildirilmektedir. Vankomisin ve teikoplanine ise

direnç rapor edilmemifltir(20, 23, 24, 28). HKP olgular›n-

da S. aureus kökenlerinin metisiline dirençleri %62.5-

100 aras›nda de¤iflmektedir(20). Pseudomonas

kökenleri YBÜ’ lerinde yüksek antibiyotik direnci

gösteren baflka grup mikroorganizmad›r.

Karbapenemler, %30 varan dirence ra¤men P.

aeruginosa için günümüzde en etkin antibiyotik

grubudur. Kinolon ve aminoglikozidler de de¤iflik

düzeyde etkinlik göstermektedirler. ABD’ de P.

aeruginosa’ya karfl› imipenem ve kinolon direncinin

%20 ve %49 oran›nda artt›¤›ndan bahsedilmektedir
(12). Beta laktam grubu antibiyotiklere ise duyarl›l›k

YBÜ kökenlerinde %50’nin alt›nda saptanmaktad›r(20,

23, 24). Enterik basillerde Beta laktam antibiyotikler

baflta olmak üzere birçok antibiyoti¤e giderek artan

direnç geliflimi söz konusudur. Yap›lan çal›flmalarda

yine karbapenemler genellikle en duyarl› bulunan

antibiyotik grubu olmaktad›r. Kinolonlar ve

aminoglikozidlere de de¤iflen düzeylerde direnç

göstermektedirler(20, 22, 24, 26). Aminoglikozidlerin

Gram olumsuz HKP etkeni basiller üzerine sinerjistik

etkisi mevcuttur. Ancak trakeobronfliyal penetrasyonu

zay›f (%20-60) oldu¤u için HKP’de kullan›m›n›

s›n›rl›d›r(12). Beta laktam antibiyotiklere karfl› oluflan

dirençte Beta laktamaz üreten basillerin s›kl›¤›

önemlidir. YB izolat› olan enterik basillerde GSBL

üretimi yüksek oranda saptanmaktad›r. Klebsiella

kökenlerinde, E. coli kökenlerine göre daha yüksek

GSBL üretimi söz konusudur. K. pneumoniae köken-

lerinde YBÜ’ lerinde %23-80, E. coli kökenlerinde

%11-44, Enterobacter kökenlerinde ise %54-62

aras›nda izlenmektedir(12, 21, 28, 29-35). GSBL üreten

kökenlerde karbapenem grubu, kinolonlar ve beta

laktam/beta laktamaz inhibitörleri tedavide etkili

bulunmaktad›r. Piperasillin/ Tazobaktam azalm›fl 3.

kuflak sefalosporin aktivitesinde solunumsal patojenlerle

iyi sonuç vermektedir (12).

YBÜ kaynakl› HKP olgular›n›n tan›s› ve tedavisi kolay

de¤ildir. Düzenli sürveyans çal›flmalar› ile YBÜ’nde

en s›k karfl›lafl›lan patojenler saptanmal› ve antibiyotik

direnç oranlar› izlenmelidir. Bu bilgiler ›fl›¤›nda her

ünite kendi rutin ve alternatif ak›lc› antibiyotik

kullan›m politikalar›n› belirlemelidir.
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