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OZET

AMA%: Bu calismanin amaci hastanenin farkli bolimlerinde
HKP (Hastane kaynakli pndmoni) ve VIP (Ventilator iliskili pno-
moni) sikhgini, ﬂora?n quE)turan mikroorganizmalari ve antibi-
yotik direng L)atern erini belirleyerek uygun ampirik tedaviye
yol gostermek.

GEREC VE YONTEM: Ocak 2012 ve Aralik 2017 tarihleri arasin-
da Afyon Kocatepe Universijtesi (AKU) Hastanesi'nde yatan ve
takipleri sirasinda HKP ve VIP gelisen, 18 yas ve Uzeri hastalar
ﬁall§maya dahil edildi. Yas, cinsiyet, yattigi klinik birim, kronik

astalik varligi, pnémoninin ventilator ile iliskisi, mortalite geli-
?en hasta sayisi, mortalite gelisen hastalarin 6zellikleri, olasi risk
aktorleri degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin 405'i (%65.5) VIP, 213'U (%34.5) HKP idi.
Yas ortalamasi 67.20+15.42 yil bulundu. 240" (%38.8) kadin,
378'i (%61.2) erkek hastaydi. Erkek cinsiyetin VIP ve HKP ge-
lismesi Uizerine etkisi goruldi (p=0.006). 329 hastada (%53.2)
kronik hastalik yokken, 289'unda (%46.8) vardi. En sik eslik eden
kronik hastaliklar sirasiyla; Diabetes mellitus (DM) (%15.3), Hi-
pertansiyon (HT) (%12.6), Kronik Obstruktif,Akcig?er Hastaligi
(KOAH) (%7.6) idi. Komorbidite varliginin VIP gelismesini et-
kiledigi bulundu (p=0.003). Yogun bakim (nitelerinde (YBU)
yatan hastalarin 122 (%57.3)'sinde HKP, 384 (%94.9)'linde VIP
gelisti. Dahili birimlerde yatan hastalarin 63 (%29.6)'inde HKP,
14 5%)3.4)'[]nde VIP gelisti. Cerrahi birimlerde yatan hastalarin
ise 28 (%13.1)'inde HKP, 7 (%1.7)'sinde VIP gelisti. YBU'lerde ya-
tan hastalarda HKP ve VIP‘?érUIme orani anlaml diizeyde yuk-
sek bulundu (p<0.001). HKP grubunda 213 hastanin 161'inde
(%75.5), VIP grubunda ise 405 hastanin 211'inde (%52.1) etken
mikroorganizma belirlenemedi. HKP ve VIP olgularinda en sik
izole edilen etkenler; A.baumannii, K.pneumoniae, P.aerugino-
sa, E.coli ve metisilin direncli S.aureus (MRSA) idi. A.baumanni
suslarinda merolpenem direnci 103 (%97.2), imipenem direnci
105 (%99.1) bulundu. Hastalarin 373'Uinde (%60.4) mortalite
geli ti. VIP grubunun 297'sinde (%48.1), HKP grubunun 76'sin-

a 5%12.3) mortalite goruldi. VIP olgularinda mortalite orani
anlamli dizeyde yiiksek bulundu (p<0.001). Erkek cinsiyet, yas
ortalamasinin =60 olmasi, komorbidite varligi ve YBU'de yatis
mortaliteyi artiran risk faktorleri idi. Hicbir etken mikroorganiz-
maC}Ie mortalite gelismesi arasinda ise bir korelasyon saptan-
madi.

SONUC: Bu retrospektif calismada HKP'lerin cogunun ViP ola-
rak gézlenmesi, kurumumuzda VIP gelismesini engellemek icin
allnlznadﬂ gereken onlemlerin artirilmasi gerektigini dustindur-
mektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Yogun bakim (nitesi, Nozokomiyal
pndémoni, Ventilator.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: This study was aimed to guide the apPropriate
empirical treatment, by determining the frequency of hospital
acquired pneumonia (HAP) and Ventilator-associated pneumo-
nia (VAP) in different parts of the hospital, the causative micro-
organisms and their antibiotic resistance patterns.

MATERIAL AND METHODS: Patients aged >18 years who were
hospitalized in Afyon Kocatepe University Hospital between
January 2012 and December 2017 and who developed HAP
and VAP during their follow-up were included in the study. A%e,
gender, hospitalization unit, presence of chronic disease, the
relationship between pneumonia and ventilator, number of pa-
tients who developed mortality, characteristics of patients who
developed mortality, and possible risk factors were recorded
and evaluated.

RESULTS: : 405 (%65.5) of the patients were VAP, and 213
(%34.5) of patients were HAP. The mean age was 67.20+15.42
years. 240 (%38.8) of the patients were female, and 378 (%61.2)
were male. The male gender had a statistically significant effect
on the development of VAP and HAP (p=0.006). There was no
chronic disease in 329 (%53.2) of the patients, and 289 (%46.8)
had a chronic disease. The most common chronic diseases
were respectively; Diabetes mellitus (DM) (%15.3), Hyperten-
sion (HT) (%12.6% and Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(COPD) (%7.6). The relationship between comorbidity and the
development of VAP was found to be significant (p=0.003). HAP
developed in 122 (%57.3) and VAP developed in 384 (%94.9) of
the patients hospitalized in the intensive care units (ICU). HAP
developed in 63 (%29.6) and VAP developed in 14 (%3.4) of the
patients hospitalized in internal units. 28 (%13.1) of the patients
who were hospitalized in surgical units developed HAP, and 7
(%1.7) of the patients developed VAP who hospitalized in sur-
gical units. The incidence of HAP and VAP was found to be sig-
nificantly hi?her in patients hospitalized in ICUs (p<0.001). The
incidence of HAP and VAP was found to be significantly higher
in patients who were hospitalized in ICUs (p<0.001). The causa-
tive agent could not be determined 161 (%75.5) of 213 patients
in the HAP group, and 211 (%52.1) of 405 patients in the VAP
group. The most frejuently isolated microorganisms in HAP
and VAP cases were; A.baumannii, K.pneumoniae, P.aeruginosa,
E.coli, and methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA).
Meropenem resistance was found in 103 (%97.2) and imipe-
nem resistance in 105 (%99.1) A.baumannii strains. Mortality
developed in 373 (%60.4) of the patients. Mortality was seen in
297 (%48.1) of the VAP group and 76 (%12.3) of the HAP group.
The mortality rate was higher in the VAP group (p<0.001). Male
gender, mean age =60 years, comorbidity and ICU hospitalizati-
on were risk factors that increased mortality. No correlation was
found between any of the causative microorganisms and the
development of mortality.

CONCLUSIONS: Measures should be increased to prevent the
development of VAP in our institution because most of HAPs
were in the VAP group in this retrospective study.

KlEYWORDS: Intensive care unit, Nosocomial pneumonia, Ven-
tilator.
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GiRiS

Hastane kaynakhh pnomoni (HKP) Ulkemizde
tim hastane infeksiyonlari arasinda 2. veya 3.
sirada gérilmektedir (1 - 3). YBU'de yatan has-
talarda ise; en sik gorilen hastane kaynakl
infeksiyon (HKi) pnémonidir. HKP'nin gercek
insidansini tahmin etmek zordur. Ulkemizde
farkli calismalardan elde edilen verilerde bu
oranin %0.2-52 arasinda ciddi farkliliklar gos-
terdigi belirlenmistir (1, 4, 5) ve %80'den faz-
lasi ventilator kullanimi ile iligkilidir. HKP ve
ventilatér iliskili pnémoni (VIP) hastalarinda
tanidaki zorluklar nedeniyle gereksiz antibiyo-
tik kullanimina bagh c¢ok ilaca direncgli (MDR)
mikroorganizmalar ile infeksiyon riski ytksektir.
Bu calismada Afyon Kocatepe Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi'nde gelisen HKP'lerin sikli-
g1, Unitelere gore dagilimi, etken mikroorganiz-
malar, olasi risk faktorleri ve mortalite gelisen
hastalarin 6zelliklerinin arastirilmasi amaclandi.

GEREC VE YONTEM

Gahismaya Ocak 2012 ve Aralik 2017 tarihleri ara-
sinda Afyon Kocatepe Universitesi (AKU) Has-
tanesi'nde yatan ve takipleri sirasinda HKP ve
ViP gelisen, 18 yas ve (izeri hastalar dahil edildi.
Retrospektif kohort calismasi olarak yiratldd.
HKP ve VIP tanisi CDC 2015 kilavuzunun HKi tani
kriterlerine gore belirlendi. Hastalarin ilk HKP ve
VIiP ataklari degerlendirildi. Yas, cinsiyet, yattigi
klinik birim, eslik eden kronik hastalik varligi ve
pndmoninin ventilator ile iliskili olup olmadigi
bilgileri kaydedildi. Veriler hastane infeksiyon
kontrol komite hemsirelerinin kayitlari ve bilgi-
sayar otomasyon sistemindeki bilgilerden elde
edildi. Mikrobiyal degerlendirme ve antibiyotik
duyarhlik testi icin VITEK®2 cihazi kullanildi. An-
tibiyotik duyarlilik degerlendirmesi 2012 - 2015
yillari arasinda Clinical and Laboratory Standar-
ds Institute (CLSI), 2015 - 2017 yillan arasinda
European Committee on Antimicrobial Suscep-
tibility Testing (EUCAST) kullanilarak yapildi.

Etik Kurul

Galismamizin arastirma protokoliine Afyon Ko-
catepe Universitesi Girisimsel Olmayan Aras-
tirmalar Etik Kurulunun 04.05.2018/123 sayil
karari ile amag, yontem ve yaklasim bakimin-
dan etik ilkelere uygun oldugu karari verildi.

istatistiksel Analiz

Bagimsiz gruplarda stirekli verilerin ortanca de-
gerlerinin karsilastinimasinda Mann Withney
U Testi, kategorik verilerin yuzde dagihmlari-
nin karsilastirlmasinda Ki-Kare testi kullanildi.
iki veya daha fazla sayida grubun ortalamalari
arasindaki faklihgin anlamlihgi ise Kruskal Wallis
testi ile karsilastirldi. P<0.05 oldugunda istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Ocak 2012 ve Aralik 2017 tarihleri arasinda AKU
Hastanesi yogun bakim (nitesi (YBU), dahili bi-
rimler ve cerrahi birimlerde yatan, =18 yas olan,
yatisinda HKP ve VIP gelisen 618 hasta deger-
lendirmeye alindi. Hastalarin 405'i (%65.5) VIP,
213'U (%34.5) HKP olarak degerlendirildi. Yas
ortalamasi 67.20+15.42 yil idi. Hastalarin 240"
(%38.8) kadin, 378'i (%61.2) erkek idi. ViP gelisen
405 hastanin 173'l (%42.7) kadin, 232'si (%57.3)
erkek iken; HKP gorilen 213 hastanin 67'si
(%31.5) kadin, 146's1 (%68.5) erkek idi. Erkek
hastalarda VIP ve HKP anlamli diizeyde yiiksek
bulundu (p=0.006). HKP ve ViP hastalar eslik
eden hastaliklar acisindan incelendi (Tablo 1).

Tablo 1: Eslik eden hastaliklar

Komorbidler viP HKP Toplam
(n:405) (n:213) (n:618)
Sayl % Sayi % Sayi %

Diabetes Mellitus 59 146 36 16.9 95 15.4
Hipertansiyon 50 12.4 28 13.2 78 12.7
KOAH 26 6.5 21 9.8 47 7.7
Kalp yetmezligi 23 5.7 20 9.4 43 6.9
KBY 14 35 13 6.2 27 44
Akciger kanseri 6 1.5 13 6.2 19 3
Kolon kanseri 9 2.3 7 32 16 26
Koroner arter hastaligi 7 1.8 4 1.8 11 1.8
Pankreas kanseri 8 L5 il 0.4 9 15
Epilepsi 6 1.5 1 0.4 7 11
Astim 5 1.2 Bl 1.4 7 11
Mide kanseri 3 0.7 4 18 7 11
Larenks kanseri 1 0.2 4 18 5 0.8
GBM 5 1.2 5 0.8
Siroz 2 0.4 1 0.4 Bl 0.5
Safra kesesi kanseri - 2 03
Tiroid kanseri = 2 0.9 2 03
Periferik arter hastaligi 1 0.2 1 0.4 2 0.3
Parkinson 2 0.4 2 03
Over kanseri 1 0.2 1 0.1
Mesane kanseri = 1 0.4 1 0.1
intersitisyel akciger - 1 0.4 1 0.1
hastahg

Izhei 1 0.2 1 0.1

Hastalarin 329'unda (%53.2) eslik eden bir kro-
nik hastalik yokken, 289'unda (%46.8) eslik eden
kronik hastalik oldugu gorildi. Komorbidite ile
ViP gelismesi arasinda anlamli bir iliski bulundu
(p=0.003). YBU'lerde yatan hastalarda HKP ve
ViP gériilme orani yiiksek bulundu (p<0.001).
Hastalarin yattigi birimlere gére HKP ve VIP g6-
rilme oranlan Tablo 2'de gosterilmistir. HKP
grubundaki 213 hastanin 161'inde (%75.5) pno-
moni etkeni olarak hicbir mikroorganizma be-
lirlenemezken; 52'sinde (%24.5) pnémoni etke-



ni olan mikroorganizma belirlendi. VIP gelisen
grupta ise 405 hastanin 211'inde (%52.1) pno-
moni etkeni mikroorganizma belirlenemezken,
194'Unde (%47.9) etken belirlendi. HKP olgula-
rinda en sik izole edilen etkenler sirasiyla; A.ba-
umannii, K.pneumoniae, P.aeruginosa, E.coli ve
MRSA idi. VIP grubunda ise en sik izole edilen
mikroorganizmalar sirasiyla; A.baumannii, P.ae-
ruginosa, K.pneumoniae, E.coli ve MRSA idi. izo-
le edilen etkenler Tablo 3'te, antibiyotik direng
paternleri Tablo 4 ve Tablo 5'te gosterilmistir.

Tablo 2: Hastanedeki bdliimlere gére HKP ve VIP gelisme

orani
Klinikler vip HKP
(n:405) (n:213)
Sayl % Sayl %
Yogun bakimlar 384 949 1 573
Dahili birimler 14 34 63 296
Cerrahi birimler 7 17 2 131

Tablo 3: HKP ve ViP gelisen hastalarda izole edilen etkenler

Etken vIP HKP
(n:194) (n:52)
Say1 % Sayl %

A.baumanii 90 46.4 16 30.8
P.aeruginosa 41 212 10 19.3
GSBL(-) K.pneumoniae 14 7.3 6 11.6
GSBL(+) E.coli 12 6.1 3 5.8
GSBL(+) K.pneumoniae 11 5.7 6 11.6
MRSA 8 4.1 4 7.6
GSBL(-) E.coli 7 3.7 4 7.6
MSSA 3 15
E.faecalis 2 1 1 1.9
S.agalactia 1 0.5
Proteus mirabilis 1 0.5
Citrobacter koseri 1 0.5
Serratia plymultica 1 0.5
Citrobacter freundii 1 0.5
Morganella morganii 1 0.5 -

i oxytoca - 2 3.9

Tablo 4: izole edilen non-fermentatiflerin antibiyotik direncleri

Antibiyotik A.baumannii P.aeruginosa
(n:106) (n:51)
Sayl % Sayl %
Amikasin 52 49.1 7 137
Sefepim 106 100 21 412
Seftazidim 106 100 39 83
Sefoperazon-sulbaktam 94 92.2 38 85
Siprofloksasin 105 99.1 20 39.2
Gentamisin 80 75.5 14 27.5
Imipenem 105 99.1 13 255
Levofloksasin 104 99 24 471
Meropenem 103 97.2 15 294
Piperasilin-tazobaktam 89 84 45 88.2
Tigesiklin 2 19 -

Tablo 5: izole edilen E.coli ve Klebsiella spp. izolatlarinin antibi-
yotik direncleri

Antibiyotik GSBL(-) E.coli GSBL(+) E.coli GSBL(-) GSBL(+)

(n:11) (n:15) K. K.
Sayi % Sayi % (n:20) (n:17)

Sayi % Sayi %
Amikasin 2 18.2 = 2 10 4 235
Sefepim - 11 733 4 20 17 100
Sefoperazon- 8 727 11 733 6 30 11 64.7
sulbaktam
Siprofloksasin 4 36.4 12 80 5 25 5 29.4
Gentamisin 6 54.5 Bl 20 4 20 15 88.2
imipenem - - 2 10 6 35.3
Levofloksasin 4 36.4 14 93.3 5 25 16 94.1
Meropenem - - 2 10 2 10
Piperasilin- 4 36.4 8 533 4 20 13 76.5

Hastalarin 373'Unde (%60.4) mortalite gelis-
ti. VIP gelisen 405 hastanin 297'sinde (%48.1),
HKP belirlenen 213 hastanin 76'sinda (%12.3)
mortalite gérildi. VIP olgularinda mortali-
te orani anlamli diizeyde yuksekti (p<0.001).
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Mortalite gelisen 373 hastanin 164'G (%43.9)
kadin; 209'u (%56.1) erkek idi. Cinsiyetin mor-
talite Uzerine anlamli bir etkisi bulunmadi
(p=0.001).Mortalite gelisen hastalarin yas or-
talamasi 69.04+15 yil, ilk pnédmoni atagi basari
ile tedavi edilen hastalarin yas ortalamasi ise
64.41+£15.65 yil idi. Yas ile mortalite arasinda-
ki iliski istatistiksel acidan anlamh bulunmadi
(p=0.061). Komorbiditesi olan 289 hastanin
168'inde (%58.1) mortalite gelisirken, komor-
biditesi olmayan 329 hastanin 205'inde (%62.3)
mortalite gelistikomorbidite varliginin morta-
liteyi etkilemedigi gorildi (p=0.290). YBU'ler-
de yatan 506 hastanin 350'sinde (%69.1),
dahili birimlerde yatan 77 hastanin 18'inde
(%23.3), cerrahi birimlerde yatan 35 hastanin
5'inde (%14.2) mortalite gelisti. Mortalite ora-
ni YBU'lerde daha yiiksek bulundu (p <0.001).
izole edilen etkenler icinde mortalite orani en
yuksek olan A.baumannii (%10.5/%22.5) idi.
Hicbir etken mikroorganizma ile mortalite orani
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.176).

TARTISMA

HKP hastanede yatan hastalarda hastanede
kalis sliresi ve mortaliteyi etkileyen en 6nem-
li HKi'dir. Kontrol programlari, antimikrobiyal
tedavi ve destek tedaviye ragmen 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir (1). Hastane-
de yatis siiresini uzattigindan ekonomik yuku
artirmaktadir (2). Etken mikroorganizma has-
taneye, klinige, komorbiditeye, risk faktorleri-
ne ve antimikrobiyal kullanim 6ykiisiine goére
degisiklik gosterebilir. HKP'nin tanimlanma-
sinda klinik bulgular, akciger grafisi ve varsa
etken patojen beraber degerlendirilmelidir.
Etken izolasyonu icin solunum yolu Ornekle-
mesi yapilmalidir. Tedavide esas ilke uygun
kaltirler alindiktan sonra ampirik antibiyo-
tik tedavisinin hemen baslanmasi, kultlr so-
nuclarina goére gerekirse revize edilmesidir.

Calismamizda HKP ve VIP gelisen hastalarin
yas ortalamasi birbirine yakin olup; ileri yasin
VIP gelismesini etkilemedigi gérildi. HKP/
VIP tanili hastalarda ileri yas bazi calisma-
larda 6nemli bir risk faktorl iken bazi calis-
malarda ise anlamli bulunmamistir. ibrahim
ve ark!larinin yapmis oldugu bir c¢alisma-
da 3717 YBU hastasinda yasin VIP gelisme-
si Uzerine etkisi olmadigi belirlenmistir (3).



262

Yine Hindistan'da Agarwal ve ark.larinin yapmis
oldugu bir ¢alismada ileri yasin HKP gelismesi
acisindan risk olusturmadigr gorilmustir (4).
HKP gelisimi agisindan daha 6nce yapilmis olan
bircok calismada cinsiyete dayali bir farklilik bu-
lunmadigr gorilmustir (4, 5). Ancak bazi calis-
malarda da HKP ve ViP'in erkek hastalarda daha
sikoldugu belirlenmistir (6, 7). Bilici ve ark.larinin
yapmis oldugu bir calismada VIP gelisme orani-
nin erkek hastalarda daha ytksek oldugu gorul-
mustir (7). Yine Fransa'da Giard ve ark.larinin
7236 YBU hastast ile yaptigi bir calismada, erkek
cinsiyetin erken baslangicli ViP gelismesi acisin-
dan bir risk faktori oldugu gorilmastiir (8). Ben-
zer sekilde bizim calismamizda da VIP oraninin
erkek hastalarda daha ytksek oldugu goruldu.

Kronik hastalik varligi HKP ve VIP gelismesine
yol acan risk faktorleri arasinda sayilmaktadir.
Turk Toraks Dernegi Eriskinlerde Hastanede
Gelisen Pnémoni Tani ve Tedavi Uzlasi Rehbe-
rinde kronik akciger hastaligi, Kronik bdbrek
yetmezligi (KBY), Diabetes mellitus (DM) ve
malignite gibi kronik hastaliklarin HKP/VIiP ge-
lismesine yol acan risk faktorlerinden oldugu
belirtilmistir (9). Alp ve ark.larinin Erciyes Uni-
versitesi Hastanesi YBU'de 2402 hastada yapti-
g1 bir calismada, KOAH varhginin HKP gelisme
riskini 3 kat arttirdigi gézlenmistir (10). Uslu ve
ark!larinin yapmis oldugu bir calismada da DM
ve KOAH varliginin VIiP gelismesi icin bagimsiz
birer risk faktori oldugu saptanmistir (11). Ca-
lismamizda kronik hastalik varliginin ViP gelis-
mesi Uzerine istatistiksel olarak anlamli etkisi
oldugu gorildiu (p=0.003). William Buczko'nun
2004 yilinda 3371 hasta ile yapmis oldugu bir
calismada HT ile VIP gelismesi arasinda ista-
tistiksel agidan anlamh bir iliski oldugu gorul-
mustir (12). Bizim calismamizda da HT'nin de
HKP/VIP hastalarina sik eslik ettigi goriildi. Bu
sebeple hastanede uzun siire yatan ve komor-
biditesi olan hastalarda ViP'ten korunma 6n-
lemlerine daha cok dikkat edilmesi 6nemlidir.

YBU'lerde yatan hastalar infeksiyon gelisme-
sine yatkindirlar (13, 14). Bu hastalarda en sik
goriilen HKi pndmonidir (9). Seving ve ark.lari-
nin HKP gelisen 173 olguyu degerlendirdigi bir
calismada HKP/ViP'in en sik YBU'lerde gelistigi
belirlenmistir (6). Bu calismada HKP/VIiP olgula-
rinin cogunlugu YBU'lerde yatan hastalardi. Bu
durum; YBU'lerde yatan hastalarda ileri yas, alt-

ta yatan hastaligin ciddiyeti, eslik eden kronik
hastaliklar, endotrakeal entlibasyon, mekanik
ventilator gibi risk faktorlerinin mevcudiyetinin
HKP/VIP gelismesine katkida bulundugunu di-
stindiirmektedir. HKP/VIP etkeni olan patojenler
hastaneye, hastanenin degisik birimlerine, altta
yatan hastaliga gore degisiklik gosterebilirler
(15). Biz HKP hastalarinda en sik; A.baumannii,
K.pneumoniae, P.aeruginosa, E.coli ve MRSA'nin
etken oldugunu gordik. Seving ve ark!larinin
yaptidi bir calismada da HKP'nin en sik etkenleri
A.baumannii, P. aeruginosa, MRSA, K.pneumo-
niae ve E.coli olarak bulunmustur (6). ViP'te ise
etken mikroorganizmalarin 6zellikle P. aerugi-
nosa, S. aureus ve Enterobacteriaceae spp. oldu-
gu vurgulanmaktadir (16). Ulkemizde yapilmis
olan cok merkezli bir calismada VIP etkenleri-
nin en sik olarak sirasiyla; Acinetobacter spp., P.
aeruginosa ve S. aureus oldugu belirlenmistir
(7). Caismamiz da literatiir ile benzer olup ViP
etkenlerinin en sik; A.baumannii, Paeruginosa,
K.pneumoniae, E.coli ve MRSA oldugu gorildu.
HKP/VIP etkeni mikroorganizmalarin antibiyo-
tiklere direng oranlari Glkemizde genel olarak
yuksektir (7, 17, 18). Antibiyotiklere en fazla di-
reng gosteren etken Acinetobacter spp. olup,
sefalosporinlere, dedisen diizeyde karbape-
nemlere, aminoglikozidlere ve kinolonlara
direng gostermektedir (19). Calismamizda A.
baumannii suglarinin en duyarli oldugu antibi-
yotikler sirasiyla; kolistin, tigesiklin, netilmisin,
amikasin ve gentamisin idi. Hastanemiz A.ba-
umannii izolatlarinda imipenem direnci %99.1
olup; yuksek tespit edildi. Yilmaz ve ark!larinin
yapmis oldugu calismada da bizim hastalari-
miza benzer sekilde A.baumannii suslarinda
imipenem direnci %91.6 olarak belirlenmistir
(20). Bu calismada A.baumannii izolatlarinda
karbapenem direncinin yliksek olmasinin nede-
ni ¢ok ilaca direncli bir mikroorganizma olmasi
nedeniyle karbapenemlerin yogun kullanimina
bagli olabilir. Paeruginosa'nin antibiyotik du-
yarliigi incelendiginde en duyarli olan antibi-
yotikler sirasiyla; kolistin, amikasin, gentamisin,
meropenem ve imipenemdi. Yilmaz ve ark.lari
ile Bilici ve arklarinin yaptigi calismalarda da
P.aeruginosa olgularinin en duyarl oldugu an-
tibiyotikler icerisinde amikasin, meropenem
ve imipenem oldugu belirlenmistir (7,20). Se-
kiz tlkenin YBU'lerinde izole edilen etkenlerin
degerlendirildigi bir calismada Paeruginosa



izolatlarinda florokinolon direncinin %0-67 ara-
sinda oldugu saptanmistir (21). Benzer sekilde
calismamizda Paeruginosa suslarinda siprof-
loksasin direnci %54, seftazidim direnci %39,
imipenem direnci ise %25.5 olarak belirlendi.
Cesitli cahismalarda K. pneumoniae ve E. coli sus-
larinda GSBL kodlayan genin kolayca aktarildigi
gorulmustir (22). Altoparlak ve ark!larinin yap-
tig1 calismada Klebsiella spp. suslarinda GSBL
pozitifligi %14 ve %33.3 olarak bildirilmistir (23).
Calismamizda Klebsiella spp. suslarinda GSBL
pozitifligi %43.5 olarak belirlendi ve GSBL po-
zitif K.pneumoniae izolatlarina en etkili antibi-
yotikler; kolistin, amikasin, imipenem, merope-
nem ve piperasilin-tazobaktam idi. GSBL pozitif
K.pneumoniae suslarinda siprofloksasin direnci
%94.1, gentamisin direnci %88.2, piperasilin-ta-
zobaktam direnci %76.5, meropenem direnci
%41.2, imipenem direnci %35.3 ve amikasin di-
renci %23.5 olarak belirlendi. K.pneumonia izo-
latlarinda GSBL Uretim oraninin yiksek olmasi
hastalarin cogunlugunun YBU'de yatmasi, me-
kanik ventilasyon, endotrakeal enttibasyon gibi
invaziv girisimler uygulanmasi ve altta yatan
kronik hastaliklarin varhdiile agiklanabilir. Bu se-
beple hastalara dogru endikasyonda ve uygun
antibiyotik kullaniimasina dikkat edilmeli, ge-
reksiz antibiyotik kullanimindan kaginiimalidir.

S.aureus HKP etyolojisinde yer alan 6nemli mik-
roorganizmalardan birisidir (23). Calismamizda
HKP ve VIP olgularinda MRSA besinci siklikta
izole edilmistir. Ulkemizde S.aureus izolatlarin-
da %89 metisilin direnci oldugu bildirilmektedir
(17,24). Bilici ve ark!larinin ViP gelisen hastalar
ile ilgili yaptig bir calismada S.aureus izolatlari-
nin %84.6'sinin MRSA oldugu gorilmustur (7).
Bu calismada da S.aureus izolatlarinda %80 ora-
ninda metisilin direnci oldugu belirlendi. HKi
icerisinde en sik mortalite nedeni pnémoniler-
dir (6, 25). HKP olgularinda mortalite hizinin %5-
87 arasinda degismekte oldugu bildirilmistir
(6,26). Calismamizda ise HKP'ye ait kaba morta-
lite orani %60.4 idi. VIP ile iliskili mortalite orani
son kilavuzlarda %20-50 olarak belirtilmis olup
(6,25, 27 - 29); VIP olgularimizda mortalite orani
%48.1 tespit edildi. VIP hastalarimizda mortalite
orani daha yiiksekti. Benzer sekilde ibrahim ve
arkadaslarinin YBU'de yatan hastalarda yaptigi
bir calismada VIP gelisen hastalardaki morta-
lite orani VIP gelismeyen hastalara gére daha
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yiksek bulunmustur (30). Erkek cinsiyetin VIP
gelisimini artirdigina dair bircok calisma goste-
rilmistir (6). Bu ¢calismada erkek hastalarda mor-
talite oraninin daha yuksek tespit edildi ve bu
durumun erkek hastalarimizda ViP/HKP gelisme
oraninin daha yuksek bulunmasiylailiskili olabi-
lecegi diistinlldu. Eslik eden kronik hastaliklarin
mortalite Gzerine anlamli bir etkisi saptanmadi.
Ulkemizde Seving ve ark!larinin yapmis oldugu
bir calismada da altta yatan hastalik ile mortali-
te orani arasinda bir iliski olmadigi gorilmustir
(6). Yas ile mortalite arasinda istatistiksel agcidan
anlamli bir iliski saptanmadi. HKi gelisen hasta-
larda yas ile mortalite arasindaki iliskiyi arastiran
calismalarda farkh sonuclar oldugu bildirilmistir
(31 -33). Aube ile ark!lari ve Miller ile ark'larinin
HKI gelisen hastalarda yaptigi calismalarda yas
ile mortalite arasinda dogru bir iliski oldugu go6-
rilmustir (32, 33). Seving ve ark.larinin HKP ol-
gularinda prognostik faktorleri degerlendirdigi
bir calismada ise yasin sagkalim lzerine bir et-
kisi bulunmadigi belirlenmistir (6). Calismamiz-
da YBU'lerde yatan hastalarin mortalite orani
%50'nin Gzerinde olup, anlamli diizeyde yuksek
tespit edildi. YBU'lerde yatan hastalarda infeksi-
yonlara yatkinlik ve mortalite riski artmaktadir
(12). Anisoy ve ark!lari ile Seving ve ark’larinin
yapmis oldugu calismalarda da YBU'de yatan
pnomoni olgularinda mortalite orani %58 ve
%51 olarak belirlenmistir (6, 34). HKP/VIP has-
talarinda 6zellikle MDR mikroorganizma ile in-
feksiyon s6z konusu oldugunda mortalite ora-
ni artmaktadir. Fagon ve ark.larinin VIiP gelisen
hastalarda yaptgi bir calismada A.baumannii ve
P.aeruginosa olgularinda mortalite oraninin art-
tig1 gorulmistir (16). Ulkemizde Alp ve ark.la-
rinin yapmis oldugu HKP hastalarinda mortali-
tenin degerlendirildigi bir calismada en yuksek
mortalite orani Acinetobacter spp./de saptan-
mistir (10). Calismamizda da HKP/VIP gelisen
hastalarda mortalitesi en yulksek olan etken
A.baumanniiidi. Bu durum bu mikroorganizma-
nin bircok antibiyotige karsi direng gelistirmesi,
tedavide kullanilan antibiyotik seceneklerinin
kisith olmasi ve dolayisiyla infeksiyonun kont-
rol edilememesi gibi sebeplerle aciklanabilir.

Kurumumuzda HKP'lerin ¢cogunun ViP olarak
gozlenmesi, VIP gelisimini engellemek icin alin-
masi gereken 6nlemlerin artirilmasi gerektigini
distindirmektedir. Etken mikroorganizmalarin
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¢ogunun Gram negatif enterik ve nonfermen-
tatif mikroorganizmalar oldugu tespit edilmis
olup; antibiyotik duyarhliklar incelendiginde;
Gram negatif enterik bakteriler icin karbape-
nemler iyi bir secenek iken, nonfermentatif
bakteriler icin yeterli diizeyde etkin olmadigi
gorulmustir. Her kurumun kendi sirveyans
verilerini olusturmasi uygun antibiyotik secimi
icin oldukca 6nemlidir.
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