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OZET

Cerrahi alan enfeksiyonlari (CAE) hastane enfeksiyonlari icinde en
fazla gorilen ilk U¢ enfeksiyondan biridir. Strveyans c¢alismalari CAE’nin
insidansini azaltan en etkili yontemlerden biridir. Bu ¢alismada 1 Subat
2009-31 Ocak 2010 tarihleri arasinda hastanemizde belirli prosedurlerdeki
CAE oranlarini ve iligkili risk faktorlerini belirlemeyi amacladik.

Opere edilen 1123 hasta prospektif olarak 1 ay boyunca, protez
uygulanan hastalar ise 1 yil boyunca takip edildi. Cerrahi alan enfeksiyonu
tanimlamalar ve hastalarin izlemi Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi
[Center for Disease Control and Prevention (CDC)]'nin Ulusal Hastane
Enfeksiyonlari Sidrveyans [National Nosocomial Infections Surveillance
(NNIS) ] sistemi kriter ve metodlari temel alinarak yapildi.

Takip edilen 1123 operasyonun 143 (%12,7)Unde CAE tespit edildi.
Yuzeyel insizonel CAE, derin insizyonel CAE ve organ/bosluk CAE oranlari
sirasiyla %48,2 (n=69), %37,8 (n=54) ve %14,0 (n=20) olarak bulundu.
Hastalarin %59,4’l0 hastanede yatarken, %40,6’si ise taburcu olduktan sonra
CAE tanisi aldi. Uzamig operasyon oOncesi hastane vyatigi, operasyon
suresinin 2 saatin Uzerinde olmasi, cerrahi yaranin kontamine veya Kkirli
olmasi, NNIS risk skorunun yuUksekligi, yogun bakim vyatisi, transfizyon
uygulanmasi, reoperasyon, yandas hastalik varligi, malignite oykusu, yuksek
Amerikan Anestezistler Derneg@i [American Society Anesthesiologists (ASA)]
skoru, serum albumin dusuklugu ve anemi varligi CAE geligimi ile anlamli
olacak sekilde iligkili bulundu.

Temiz cerrahi operasyonlarda izole edilen bakterilerin %57,1’i gram
pozitif bakteriler olarak tanimlandi. Temiz-kontamine, kontamine ve Kirli
ameliyatlarda izole edilen etkenler icinde gram negatif bakterilerin baskin
oldugu gorulda.

Sonu¢ olarak, ameliyat tiplerine gére CAE oranlarimiz diger

calismalara gore yuksek bulunmustur. Uygun surveyans yonteminin



uygulanmasi, risk faktorlerinin belirlenmesi ve gerekli 6nlemlerin alinmasi ile

CAE insidansi azaltilabilir.

Anahtar kelimeler: Cerrahi alan enfeksiyonlari, risk faktorleri,

surveyans.



SUMMARY

Surveillance Study of Procedure Specific Surgical Site Infections and

Follow up After Discharge

Surgical site infections (SSIs) are one of the most common three
infections among health-care associated infections. Surveillance studies are
one of the most effective methods for reducing incidence of SSis. In this
study, we aimed to determine SSis rates and related risk factors for specific
procedures in our hospital between the dates February 1%, 2009 and
January, 31%' 2010.

1123 operated patients are observed prospectively for 1 month and
patients whom prosthesis were applied are observed for 1 year. SSls
definitions and observation of patients are done based on National
Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) system criteria and methods of
Center for Disease Control and Prevention (CDC).

SSls was determined in 143 (12,7%) of 1123 operations. Superficial
incisional SSls , deep incisional SSIs and organ/space SSls rates were found
as 48,2% (n=69), 37,8% (n=54) and 14,0% (n=20) respectively. 59,4% of
patients were diagnosed as SSIs while they were hospitalized, and the
remaining 40,6% after they were discharged. Extended hospitalization period
before the operation, the duration of the operation more than 2 hours,
contaminated and dirty surgery wound, high NNIS risk score, hospitalisation
in the intensive care unit, transfusion, reoperation within 5 days, precence of
coexisting diseases, history of malignancy, high American Society
Anesthesiologists (ASA) score, low serum albumin, and presence of anemia,
were significantly related to SSls.

In clean surgery operations, 57.1% of isolated bacteria were
determined as gram-positives. In clean-contaminated, contaminated, and
dirty operations gram-negative bacteria were observed to be dominant

among isolated agents.



In consequence, our SSlis rates in accordance with operation type
were found higher relative to other related studies. Many factors were found
to be associated with the development of the SSls. SSls incidence can be
reduced by the application of appropriate surveillance methodies,

determination of risk factors and taking necessary precautions.

Key words: Surgical site infection, risk factors, surveillance.



GiRiS

Cerrahi Alan Enfeksiyonlari (CAE) hastane enfeksiyonlari iginde
ikinci veya Uguncu sikhkta goérulen enfeksiyonlardir (1-4). Tim hastane
enfeksiyonlarinin %14-16’sin1 olusturur (1). Yapilan genis epidemiyolojik
caligsmalar gostermistir ki, hastaneye yatirilan opere edilmig tum hastalarin en
az %2'sinde CAE gelismektedir. Bu oranin taburculuk sonrasi gelisen
enfeksiyonlarla beraber daha da arttigi tahmin edilmektedir (5). Buna gore
CAE’nin goérulme sikligi uygulanan cerrahi prosedire goére %3 ile %20
arasinda degisiklik gosterir, risk grubundaki hastalarda bu oran daha da
yuksek bulunmustur (6, 7). Bununla beraber batin disi temiz operasyonlarda
CAE %2-5 oraninda goérulurken batin i¢i operasyonlarda bu oran %20’lere
kadar c¢ikabilmektedir (8). CDC’nin NNIS sisteminin topladigi verilere goére
1986-1996 yillari arasinda yapilan 593.344 operasyonun 15.523 (%2,6)
kadarinda CAE gelismigtir. Cerrahi igslem yapilan hastalarda ise nozokomiyal
enfeksiyonlarin %38’ini CAE olusturur. Bunlarin Ugte ikisini insizyonel CAE
olustururken, Ugte biri organ bosluk CAE’dir (1).

Cerrahi alan enfeksiyonlari ve bunlara bagli gelisen komplikasyonlar
hastalarin hastaneye bagvuru sayisini, hastanede yattigi gun sayisini,
maliyeti ve mortaliteyi arttirir. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen hastalarin
ayni cerrahi prosedurl geciren ve enfeksiyon gelismeyen hastalara gore
mortalite oraninin iki kat daha fazla oldugu ve bu hastalarin yogun bakimda
yatis slresinin de %60 oraninda arttigi bildirilmistir. Ustelik bu hastalarin
taburculuk sonrasi hastaneye basvuru sayisi bes kat daha fazla bulunmustur
(9). Cerrahi alan enfeksiyonlari, giinimuzde gelismis cerrahi teknikler, uygun
antibiyotik profilaksisi ve ilerlemis asepsi-antisepsi uygulamalarina ragmen
halen 6nemini korumaktadir. Ayrica yliksek oranda morbitidite ve mortalite

nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.



I. Tarihge

Cerrahi girigsimlere bagl olarak ortaya c¢ikan enfeksiyonlar, cerrahi
uygulamalarin baslama tarihi ile birlikte varolmus ve XIX. yuzyil sonlarina
kadar operasyonlarin kaniksanmig sonuglarindan biri olarak kabul edilmistir.
Yara enfeksiyonu tanimina ve bu enfeksiyonlarin bazi ilaglarla tedavisinin
yapilabilecegine, ilk olarak Misir medeniyetine ait kayitlarda rastlanmaktadir.
Cinli cerrahlarin milattan dnce (M.0.) 2600 vyillarinda enfekte yaralarda
debridman yaptiklari, eski Asya kabilelerininin yaralari atesle tedavi ettikleri
ve yara Uzerine tuz-kukurt karigimi bir toz serptikleri tarihsel kaynaklarda yer
almigtir. Mezopotamya'da, M.O. 2000 yillarinda, muhirindeki bistiri
resimlerinden tarihin ilk cerrahlarindan oldugu anlasilan Urlugaledin’in ve
diger Babil ulkesi doktorlarinin apse drenaji yaptiklari UGnliG Hamurabi
yazitlarindan anlagiimaktadir.

Hipokrat agik yaralari sirke ile yikayarak ve yara etrafini temiz
bezlerle sararak daha gabuk iyilesebilecegdini belirtmistir. Galen abseyi ilk kez
tarifleyen arastirmacidir ve absenin doku iyilesmesi Uzerinde olumlu etkisi
oldugunu bildirmistir. Ancak Galen’in bu Onerileri cerrahinin gelismesine
olumlu katki yapmamis, o donem birgok cerrah vyaranin iltihaptan
temizlenmesi igin gayret gostermemistir (10). Yara enfeksiyonlarinin ciddiyeti,
atesli silahlarin kullanilmaya baslanmasi ile daha iyi anlasiimigtir. Enfekte
acik kiriklarin tek tedavi sekli amputasyon olmus, amputasyon sonrasi guduk
enfeksiyonu gelismesi ile hastalarin blyuk ¢ogunlugu kaybedilmistir. 1850’li
yillarda ingiltere’de nef yagi, katran, zift ve civa gibi bazi maddelerle antisepsi
uygulanmaya calisiimistir (11).

XIX. ve XX. ylzyllarda cerrahi enfeksiyonlardan korunma
yontemlerinin ortaya konmasi ve tedavi alanindaki gelismeler bu sureci
degistiren bazi sonuglar dogurmustur. Avusturyali bir dogum hekimi olan
Semmelweis, 1848de dogum Oncesinde sadece el ylkama ile puerperal
sepsis vakalarinda bes kat azalma olduguna dikkat c¢ekmistir. Joseph
Lister'in 1867 vyilinda, asepsi ve antisepsi prensiplerini tanimlamasiyla

baglayan c¢abalari ile antisepside buyuk bir ilerleme kaydedilmgtir. 1871°de



ameliyathane  odalarinda  karbolik  spreyler  kullanilarak  bdlgenin
kontaminasyonunda azalma saglanmistir (11). 1877°de Robert Koch yuksek
¢ozunurluklt mikroskop kullanarak yara yerinde bakterileri gostermis ve farkl
bakterilerin yara enfeksiyonuna neden oldugunu fark etmigtir. ik bakteriyoloji
laboratuvari 1887 vyilinda Joseph Lister tarafindan kurulmustur. Lister
yaralara uyguladigi gunluk katranli pansumanlarla amputasyonlara bagli
olumleri %15 oraninda azaltmigtir. Asepside Once kimyasal ajanlar, daha
sonra buharla sterilizasyonunun uygulanmaya baslamasi, eldiven, maske ve
kep giyilmesi gibi ¢esitli uygulamalarin kabul gérmesi bu yuzyilin sonunda
muimkin olmustur. Bu dénemde William S. Halsted Amerika’da cerrahide
eldivenin kullanimi ve antisepsi Onerileri ile cerrahi enfeksiyon tarihinde
onemli bir yer edinmistir. Halsted’in cerrahiye en 6nemli katkisi, eldivenin
kullaniminin  yayginlastirimasinin ~ yaninda, infeksiyondan korunma
prensiplerini iceren kendi adiyla anilmakta olan cerrahi kurallarini tium
cerrahlara benimsetmesi olmustur (10).

Anestezi alanindaki gelismeler ve sonrasinda profilaktik
antibiyotiklerin kullaniimasi ile cerrahi enfeksiyonlarda belirgin bir azalma
gozlenmistir. Ancak antibiyotiklerin yaygin ve bilingsiz kullaniimasi ve buna
bagl olarak direngli mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarin bas
gOstermesi eldeki antibiyotiklerin yetersiz kalmasina neden olmustur. Diger
taraftan ameliyathane kosullari, yodun bakim udnitelerindeki ve cerrahi
uygulamalardaki teknik ve teknolojik gelismeler sonucunda yasgl, kronik
ve/veya yandas sistemik sorunlari ve immun sistemi baskilanmig hastalarin
daha siklikla ameliyat edilebilir olugu, organ nakli ameliyatlarinin artis1 ve
cerrahide prostetik materyallerin daha ¢ok kullaniimasi CAE’nin yeniden
artmasina neden olmustur.

Enfeksiyon kontroline yonelik 1950’li yillarda baglayan uygulama ve
calismalar gunimuzde daha sistemli ve organize bir sekilde devam
etmektedir. Baslangicta hastanelerin bunyesinde olan bu c¢alismalar,
zamanla c¢ok merkezli verilerin toplandigi buyuk c¢alisma gruplarinin
faaliyetleri haline gelmigtir. 1970’li yillarda ABD’de Nozokomiyal Enfeksiyon
Kontroliiniin  Etkinligini Olgme Calismasi [Study on The Efficacy of



Nosocomial Infection Control (SENIC)], yurGtilen yogun silrveyansin
enfeksiyon kontroliinin diger bilesenleriyle birlikte CAE’nda anlamli azalma
sagladigini gostermistir (12). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde NNIS’a
katilan hastanelerde uygulanmak Uzere 1987 yilinda CDC tarafindan bir dizi
tanimlar gelistiriimis ve Ocak 1988’de uygulanmaya baslanmistir (13). NNIS
halen diinyadaki en etkin ulusal CAE slrveyans sistemlerinden biridir. 2005
yihnda CDC’nin iki sUrveyans programini (diyaliz surveyans agi ve ulusal
saglik calisanlari surveyansi) daha bunyesine alarak yeniden organize
edilmis ve Ulusal Saglik Guvenlik Agi [National Healthcare Safety Network
(NHSN)] adini almistir (14).

Il. Cerrahi Alan Enfeksiyonunun Tanimi ve Siniflandiriimasi

CDC tarafindan geligtirilien tanimlamalara gére CAE, operasyon
sonrasiI donemde, cerrahi girigsim yapilan insizyon bolgesinde veya manipule
edilen organ ve alanlarda lokalize veya sistemik enfeksiyon bulgularinin
ortaya ¢ikmasidir. Cerrahi alan enfeksiyonlari siklikla operasyondan sonraki
5-30 gun icinde gelisir. Ameliyatta sentetik materyal veya yabanci cisim
(implant, protez, greft vb.) kullaniimigsa bu slre bir yila kadar uzayabilir. Ote
yandan klostridyal ve ekzotoksin Ureten mikroorganizmalarla olusan CAE ilk
24 saatte gorulebilir (1, 14).

CDC kriterlerlerine gore CAE insizyonel ve organ bosluk cerrahi alan
enfeksiyonlari (O/B CAE) olmak (izere ikiye ayrilir. insizyonel CAE ise deri
yuzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlari (YCAE) ve derin insizyonel
cerrahi alan enfeksiyonlari (DCAE) olarak siniflandirilir (Sekil-1). Organ
bosluk enfeksiyonlarinin 6zel yerlesimleri de CDC tarafindan belirlenmistir (1,
3, 14) (Tablo-1).
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Sekil-1: CAE’'nin lokalizasyonlarina gore siniflandiriimasi (1, 3, 14).

lll. Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Tani Kriterleri

lILA. Yiizeyel insizyonel CAE

Enfeksiyon; insizyon yeri ile iligkili deri ve derialti dokusunu ilgilendirir.
Operasyonu izleyen ilk 30 gun iginde gorulir. Asagidakilerden en az birisinin
olmasi gerekir:

e insizyon yerinden piriilan akinti gelmesi (laboratuvar verileri ile
dogrulanmasi gerekli degildir),

e Yuzeyel insizyondan aseptik olarak alinan sivi ya da doku
kulturinde mikroorganizmanin izole edilmesi,

o AQri, duyarlilik, lokal sislik, kizariklik ya da 1si artisi gibi enfeksiyon
belirti ve bulgularindan en az birinin eglik etmesi ve cerrah
tarafindan yarayl agma geregi duyulmasi,

e Cerrahin veya hastanin sorumlu doktorunun “ylzeyel insizyonel
enfeksiyon” tanisi koymasi.

Yuzeyel insizyonel CAE’nin iki alt tipi bulunmaktadir (14):

Yuzeyel insizyonel primer CAE: Bir veya daha fazla insizyonu olan

bir hastanin primer insizyonunda saptanan YCAE (6rn; sezaryen
insizyonunda saptanan YCAE veya dondr bir bélgeden damar grefti alinarak
gogus insizyonu ile vyapilan koroner by-pass ameliyatinda gogus

insizyonunda gelisen YCAE).



Yuzeyel insizyonel sekonder CAE: Birden fazla insizyonu olan bir

hastanin sekonder insizyonunda gelisen YCAE (6rn; bacak grefti kullanilarak

yapilan koroner by-pass ameliyatinda bacak insizyonunda gelisen YCAE).

Asagidaki durumlar CAE olarak degerlendiriimez:

Sutir absesi (sutur penetrasyon yeriyle sinirh minimal
inflamasyon veya drenaj),

Lokalize bigak yarasi enfeksiyonu (deri ve yumusak doku
enfeksiyonu olarak bildirilmelidir),

Sunnet bdlgesinde gelisen enfeksiyon,

Enfekte yanik yarasi.

lIl.B. Derin insizyonel CAE

Ameliyattan sonra, implant yoksa 30 gun iginde, eger implant varsa

bir yil icinde gelisen fasia, kas ve derin yumusak dokularini igeren

enfeksiyonlardir. Asagidakilerden en az birinin bulunmasi gerekir:

Derin insizyon bodlgesinden (organ veya bosluk bdlgesinden
olmayan) purdlan akinti gelmesi,

Derin insizyonun kendiliginden aciimasi ya da hastada ates
yiiksekligi(>38 °C), lokalize agri veya duyarlilik bulgularindan en az
birinin olmasi nedeniyle (klltir negatifligi olmamak kosuluyla)
cerrahin yarayl agma geregi duymasi,

Fizik muayenede, re-operasyon esnasinda, histopatolojik veya
radyolojik incelemede derin insizyon bolgesinde abse veya derin
insizyonel enfeksiyon kanitinin saptanmasi,

Cerrahin veya hastanin sorumlu doktorunun “derin insizyonel

enfeksiyon” tanisi koymasi.

Derin insizyonel CAE’larinin iki alt tipi bulunmaktadir (14):

Derin_insizyonel primer CAE: Bir veya daha fazla insizyonu olan bir

hastanin primer insizyonunda saptanan DCAE (6rn; sezaryen insizyonunda

saptanan DCAE veya dondr bir bolgeden damar grefti alinarak gogus

insizyonu ile yapilan koroner by-pass ameliyatinda goégus insizyonunda
gelisen DCAE).



Derin_insizyonel sekonder CAE: Birden fazla insizyonu olan bir

hastanin sekonder insizyonunda gelisen DCAE (6rn; bacak grefti kullanilarak
yapilan koroner by-pass ameliyatinda bacak insizyonunda gelisen DCAE).
lll.C. Organ/Bosluk CAE
Operasyon sonrasinda implant yoksa 30 gln igcinde, eger implant
varsa bir yil icinde gelisen ve insizyon disinda, ameliyat esnasinda agilan
veya manipule edilen herhangi bir anatomik bolgeyi (organ veya bosluk)
ilgilendiren ve agagidakilerin en az birinin bulundugu enfeksiyonlardir.
e Organ veya bosluk bolgesine konulmus olan drenden purilan
akinti gelmesi,
e Organ veya bosluktaki aseptik sekilde sivi yada dokudan alinan
kalturde mikroorganizmanin saptanmasi,
e Fizik muayenede, reoperasyon esnasinda, histopatolojik veya
radyolojik incelemede organ/bogluk bolgesinde abse veya
enfeksiyon kanitinin saptanmasi,
e Cerrahin veya hastanin sorumlu doktorunun “organ/bosluk

enfeksiyonu” tanisi koymasi.

Tablo-1: Organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonlari(14).

Agiz boslugu (dil, disetleri veya agiz)
G0z (konjunktivit disinda)
Kulak, mastoid

Sindzit

Ust solunum yollari

Diger alt solunum yollari
enfeksiyonlari

Arteriyel veya ven6z enfeksiyon
Disk araligi, eklem veya bursa
Osteomiyelit

Gastrointestinal kanal
Endokardit, miyokardit veya
perikardit

Mediastinit

Meme absesi veya mastit
intrakraniyal, beyin absesi veya dura
enfeksiyonu

Menenijit olmadan spinal apse
Menenijit veya ventrikulit

Vajinal “cuff” enfeksiyonlari
Endometrit

Diger erkek veya kadin genital sistem
enfeksiyonlari

Diger uriner sistem enfeksiyonlari
intra-abdominal, bagka yerde

bildirilmeyen




IV. Cerrahi Alan Enfeksiyonu Gelisimini Belirleyen Faktorler

Cerrahi alanda enfeksiyon pek c¢ok faktorin karsilikli ekilesimi ile
meydana gelir. Bu faktorler, enfeksiyon etkeninin konsantrasyonu ve
enfeksiyon yapma yetenegi (virilansi), hastanin sistemik ve lokal direnci,
yabanci cisim varhgi, cerrahi islemin yarada meydana getirdigi hasar, peri-
operatif uygulanan antibiyotik ve bu antibiyotige karsi direng olup
olmamasidir. Ayrica ¢evresel faktorler (hastane ortami ve tedavi sureci) de
dnemlidir. Ozetle, CAE konak ile enfeksiyon ajani arasindaki dengenin konak
aleyhine bozulmasina bagh olarak gelisir.

Cerrahi alan enfeksiyonu igin yaranin kontaminasyon derecesi de
g6z onlne alinmaldir. Ulusal Arastirma Konseyi (National Research
Council)’nin 1984 yilinda modifiye edilen tanimlarina goére cerrahi yaralar;
temiz, temiz-kontamine, kontamine ve kirli yaralar seklinde siniflandiriimistir
(Tablo-2).

Literatirde temiz cerrahi yaralarda %1.5-3.9, temiz kontamine
yaralarda %3-24.5, kontamine yaralarda %5-15.2, enfekte yaralarda ise
%21.3-41 oraninda cerrahi enfeksiyon goruldugu bildirilmigtir (15, 16).
Cerrahi yaralarda izole edilen patojenler siklikla opere edilen organin normal
endojen florasina benzer (17).Temiz cerrahi yaralarda en sik rastlanan
mikroorganizma stafilokok turleridir. Bu bakterinin kaynagi hastanin kendi
derisi, solunum sistemi veya burnu olabilir. Burun ve solunum yollarinda
Staphylococcus aureus tastyicisi olan kigiler tarafindan da enfeksiyon
yayllabilmektedir (18). Temiz-kontamine, kontamine ve kirli yaralarda

polimikrobiyal anaerobik ve aerobik flora goézlenir.



Tablo-2: Cerrahi yaralarin siniflandirilmasi (1).

Temiz yaralar (Sinif |)

Elektif sartlarda primer olarak kapatilmig, travma ve enfeksiyon olmayan,
enflamasyon bulgusu olmayan, asepsinin ve cerrahi teknigin bozulmadigi
durumlar, primer olarak kapatilmis temiz yaralar ve mekanik drenaj
uygulanmayan operasyonlar, solunum, gastrointestinal (GIiS), genitolriner

(GUS) ve orofarengeal sistemlere giriimemis operasyonlar

Temiz-kontamine yaralar (Sinif Il)

Apendektomi, orofarenks ve vajen operasyonlari, idrar kaltura pozitifligi
olmaksizin GUS girisimleri, enfeksiyon olmaksizin biliyer traktus girisimleri,
aseptik teknikte minor aksakliklar, mekanik drenaj uygulanan yaralar,
alisiimisin disinda bir kontaminasyon olmayan GiS, solunum veya GUS’e
kontrollU olarak girilmis cerrahi yaralar

Kontamine yaralar (Sinif 1ll)

Acik ve yeni travmatik yaralar, GiS’den biyiik kacaklarin oldugu durumlar,
safra veya idrar yollarinda enfeksiyon oldugu durumlarda biliyer ve Uriner
sisteme girilmesi, aseptik teknikte major aksakliklar olmasi, purilan olmayan

akut enflamasyon durumlarinin olmasi

Kirli-enfekte yaralar (Sinif V)

Ol doku veya yabanci cisim bulunmasi, tedavinin geciktigi ve disardan
kirlenmis yaralar, organ perforasyonu veya enfeksiyon bulgulari olan
nekrotize dokulari igeren eski travmatik yaralar (>4 saat), organ
perforasyonlarinin  olmasi, operasyon esnasinda akut bakteriyel

enflamasyon veya ply ile karsilasiimasi

Farkli merkezlerdeki veya ayni merkezde farkli donemlerdeki CAE
oranlarini karsilagtirabilmek amaciyla 1991 yilinda ABD’de cerrahi yara
siniflamasina ek olarak bazi degiskenlerin de kullanildigi NNIS risk indeks
sistemi ortaya konmustur. NNIS risk indeksi 0-3 arasinda, asagidaki
degiskenlere bagli olarak puanlanir (1, 19).

e 1 puan: Cerrahi yara siniflamasina goére sinif Ill veya sinif IV

yaralar (Tablo-2) (19).



¢ 1 puan: American Society of Anesthesiologist (ASA) skorlamasina
gore 3, 4 veya 5 kategorisi (Tablo-3) (20).
e 1 puan: Operasyon suresinin NNIS veri tabanina goére 75
persentilin (T noktasi) Uzerinde olmasi (Tablo-4) (21).
NNIS risk indeksi bir yandan risk oranlarini tahmin etmek igin
kullanilirken, diger yandan kullanilan ASA skorlamasi ile hastalarin
operasyon sirasindaki genel durumlari hakkinda fikir sahibi olunmasina da

yardimci olur.

Tablo-3: Hastalarin fiziksel durumunun siniflamasi (ASA skorlamasi) (1, 20).

Sinif I: Normal ve saglikl kisiler.

Simif Il: Guinlik aktiviteyi kisitlamayan kronik bir hastaligin olmasi [6rn;
hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), morbit obezite].

Sinif lll: Glnluk aktiviteyi kisitlayan ciddi bir sistemik hastaligin olmasi (6rn; kontrol
altina alinamamig HT, vaskuler komplikasyonu olan DM).

Sinif IV: Hayati tehdit eden sistemik bir hastalik éykiisu olmasi (6rn; konjestif kalp
yetmezligi, renal ya da hepatik disfonksiyon).

Sinif V: Operasyon yapllsin ya da yapilmasin, 24 saatin icinde hayat beklentisi
olmayan hastalar (6rn; riptire aort anevrizmasi, intrakraniyal basing artisi olan

kafa travmasi).

Tablo- 4: Sik uygulanan bazi operasyonlar icin “T-noktalari” (21).

Operasyon T noktasi (saat)

()]

Koroner arter by-pass grefti (safen ven greftli)
Koroner arter by-pass grefti (sadece gogus insizyonlu)
Safra yollari, karaciger ve pankreas cerrahisi

Kolon cerrahisi

Mastektomi

Nefrektomi

Diz protez cerrahisi

Kalga protez cerrahisi

Apendektomi

N = NN N b WO O 00 &

Kolesistektomi
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Risk indeks skorlamasinda enfeksiyon oranlari O puan igin %1.5, 1
puan igin %2.9, 2 puan igin %6.8, 3 puan igin %13 olarak bulunmustur (1).
Laparoskopik cerrahi uygulamalarin yayginlasmasi ile CAE’nin gorulme
sikliginda belirgin bir azalma olmustur. Konvansiyonel cerrahi uygulamalar
icin gelistirilen bu siniflamalara ek olarak laparoskopik uygulamalar igin NNIS
kriterlerinde modifikasyon yapilmasi ihtiyaci dogmustur. Laparoskopi ile
yapilan biliyer, gastrik ve kolon operasyonlarinda siniflamadan bir risk faktoru
cikartiimaktadir. Risk faktori olmayan ve laparoskopik cerrahi uygulanan
hastalarda “-1 risk faktorl” olarak M kategorisinde siniflanmaktadir (21).
Ancak kolon operasyonlari igin yapilan bir calismada NNIS’in M kategorisi ile
0 kategorisi arasinda enfeksiyon oranlarinda anlamli bir farklilik olmadigi
saptanmigtir (22). Laparoskopik uygulamalarda, CAE riski yara boyutlarinin
daha kucguk olmasi, karin duvarinda daha az koter kullanimi ve doku
yaralanmasina olan cevabin daha sinirli olmasi gibi nedenlere bagli olarak
azalmaktadir. Ancak risk indeksinin artmasiyla beraber bu girigsimlerin
avantajlari da ortadan kalkabilmektedir.

Cerrahi alan enfeksiyonlarinin gelisiminde pek c¢ok faktér Gzerinde
durulmus, yapilan galismalarda elde edilen farkli sonuglarin daha dogru ve
kolay yorumlanabilmesi i¢cin 1999°da CDC’nin ABD Hastane Enfeksiyonlari
Kontrol Pratikleri Oneri Komitesi [Health Care Infection Control Practices
Advisory Committee (HICPAC)] tarafindan “enfeksiyonlarin dnlenmesine
yonelik ilkeler” yayinlanmistir. Bu komite; bilimsel veriler, teorik bilgiler ve
uygulanabilir 6neriler Uzerine ilkelerini ortaya koymustur (1). CAE’na ait risk
olusturan faktorler hastaya ait olanlar ve operatif faktorler olarak ikiye ayrilir
(Tablo-5).

IV.A. Hastaya Ait Faktorler

Hastanin enfeksiyon etkenine kargi verdigi direng CAE’n1 dnlemede
oldukga 6nemlidir. Bu direng cerrahi yaradaki bakterileri belirli sinirlar
icerisinde eradike etmekte ve enfeksiyon riskini azaltmaktadir (23). Genetik
farkhliklar bazi bireylerin enfeksiyona karsi yatkinh@ini arttirmaktadir. Ancak
yapilan galigmalarin ¢cogunda yas, diyabet varligi, kan ve kan urunlerinin

transflizyonu gibi edinsel faktorler daha riskli bulunmustur.
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Yas, cerrahi enfeksiyonlarin gelisiminde risk faktorlerinden birisidir.
ilerleyen yas dogal savunma mekanizmalarini zayiflatir. Ozellikle 65 yas
ustinde hastane enfeksiyonlarinin prognozu daha kotu seyretmektedir (24).
Yasli hastalarda (>70 yasg) artmis yandas hastaliklar ve bozulmus fizyolojik
durum, intraabdominal enfeksiyon ve katater enfeksiyonlarinin geng¢ hasta
grubuna gore daha fazla goérilmesine neden olmaktadir (25). Bir yasin
altindaki ve 50 yasin Ustindeki hastalarda, diger yas gruplarina gore CAE
gelisme riskinin dort kat arttigi bildirilmigtir (16).

Diyabetli bir hastanin pre-operatif kan sekerini kontrol altinda tutmak
CAE gelisme riskini dnemli 6lgtide dusurmektedir. Operasyon sonrasi ilk iki
gun yuksek seyreden kan sekerinin (>200 mg/dl) diyabetik hastalarda daha
¢ok enfeksiyona neden oldugu belirtiimigtir (26, 27). Koroner by- pass
operasyonu gegiren hastalarda yapilan bir galismada ylksek HbA . dizeyleri
ile CAE oranlari arasinda anlamli bir iligki oldugu ortaya konmustur. Bu meta-
analizde kan sekerinin iyi bir sekilde kontrol edilmesiyle CAE goériime
sikhginda azalma oldugu belirlenmistir (28). Genel goérus, kan sekerinin 200
mg/dI'nin altinda tutulmasinin CAE oranini anlaml derecede dustrdigu
seklindedir. Peri-operatif kan sekeri diuzeyleri ile CAE arasindaki iligki icin
daha fazla galismaya ihtiya¢ olmasina kargin bu donemde hiperglisemiden
kaciniimasi ortak dusuncedir (Kategori IB) (1).

Bazi otorler nikotin kullaniminin énemli bir risk faktéri oldugunu éne
surmustlr (28-30). Sigara kullaniminin primer yara iyilesmesini geciktirdigi ve
kardiyak cerrahi islemlerde CAE gelisiminde bagimsiz bir risk faktora oldugu
bildirilmigtir (30). Elektif cerrahilerde operasyondan en az bir ay once
sigaranin birakilmasi 6nerilmektedir (1, 31).

Siddetli protein-kalori malnutrisyonu olan ve son 6 ayda vicut
agirhginin %10’'unu kaybeden hastalarda enfeksiyon gelisme riski artar (1,
26, 29). Operasyon oncesi albumin seviyesinin dliguk olmasi bir risk faktoru
olarak kabul edilmekle birlikte bunun aksine malnitrisyonun ve disik serum
albumin dizeyinin bagimsiz bir risk faktéri olmadigini savunan otérler de
vardir (1, 26, 32). Tum cerrahi prosedurler icin CAE ile malnutrisyonun

birlikteligini gostermek guctur. Literatirde ciddi malnutrisyonlu hastalarda
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operasyondan once 7-14 gun boyunca oral veya parenteral beslenme
destedinin saglanmasinin CAE riskini azalttigi1 bildirilmistir (4). Beden Kkitle
indeksinin fazla oldugu (30 kg/m?) sisman hastalarda CAE oranlari
artmaktadir (29).

Steroid ve diger immunbaskilayici ilaglarin operasyon Oncesi
kullanimi  CAE gelisimini kolaylastirir (1, 4, 29). Uzun slre steroid
kullaniminin CAE gelisimini anlamh 6lgude arttirdigi bildirilmistir (33). Buna
karsin steroid kullaniminin CAE Uzerine etkisi olmadigini gosteren yayinlar
da mevcuttur (34).

Allogenik kan Urlnlerinin peri-operatif transfizyonunun CAE riskini
arttirdig1  belirtiimektedir (1). Yapilan bazi c¢aligmalar gostermistir ki pre-
operatif kan transfuzyonu CAE riskini 2 kat arttirmaktadir (35, 36). Operasyon
oncesi ve sonrasinda anemi varhdinin CAE riskini arttirdi§i, operasyon
sonrasi aneminin ise CAE icin bagimsiz bir risk faktord oldugu bildiriimektedir
(26). Bu konuda kabul edilen gorus operasyon igin gerekli ise kan Urtnlerinin
verilmesi yonundedir.

Hastanede yatis slresinin uzamasi enfeksiyon riskini arttirir. Uzun
sure hastanede yatan hastalarda cilt florasindaki mikroorganizmalarda artis
gOzlenir. Bu flora hastanede gozlenen direngli bakterileri de igerir (1, 26). Bu
nedenle tum tedavi edilebilir sorunlar hastaneye yatis yapilmadan once
tedavi edilmeli ve hastanin operasyon dncesi yatis stresi mumkun oldugunca
kisa tutulmahdir (1). Cerrahiye bagli her 3 gunlik ek yatis ile cerrahi yara
enfeksiyon orani 1.1 kat artmaktadir (2).

S. aureus onemli bir CAE etkenidir. Bu patojen saglikh insanlarin
burnunda %20-30 oraninda bulunur. S. aureus’'un CAE ig¢in bagimsiz bir risk
faktori olarak saptandigi bildirilmistir (37). Mupirosin iceren merhemlerin
topikal kullanimi ile burundaki S. aureus’un eradike edilmesi ile CAE'nin
oranlari dusurulebilmistir (38). Bununla birlikte bu konuda daha ileri
¢alismalara ihtiyag vardir.

insizyon alaninda kontaminasyon ve cerrahi insizyon alaninin
disinda enfeksiyon varligi, malignite ve dusuk arteriyel oksijen basinci gibi

diger bazi faktorler de CAE gelisimi ile iligkilendirilmigstir (1).
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Tablo-5: Cerrahi alan enfeksiyonu gelisimindeki risk faktorleri (1, 6, 23).

Hastaya ait faktorler Operasyonla ilgili faktorler
e Yas e Cerrahi aletlerin
e DM sterilizasyonu
e Obezite e Ameliyathane yapisi ve
e imminbaskilayici ilag havalandirmasi
kullanimi (Orn; steroidler) o Cerrahi kiyafetler ve ortuler
e Post-operatif anemi e Pre-operatif antiseptik dug
e Gegcirilmis operasyon e Operasyon alanindaki killarin
e Hipoksemi varligi temizligi
e Beslenme durumu o Cilt hazirlig
e Sigara kullanimi e Cerrahi el/kol yilkama
e Hastanede yatis slresi e Antimikrobiyal profilaksi
e insizyon alaninda e Cerrahi teknik ve asepsi
kontaminasyon e Dikis materyalleri, drenler ve
e Cerrahi alan disinda baska diger malzemeler
bir yerde enfeksiyon varligi e Operasyon suresi
e Peri-operatif kan e Pansuman materyali ve
transflizyonu uygun pansuman yapiimasi
e Malignite e Ameliyathane personeli
e S. aureus kolonizasyonu
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IV.B. Operasyonla ilgili Faktérler

Operasyon 6ncesinde baslayip, operasyon esnasinda ve sonrasinda
devam eden durumlardir. Elektif sartlarda planlanan operasyonlarda hastanin
genel durumu detayli degerlendiriimelidir. Agik deri lezyonlarinin tedavisi
dizenlenip, yaralar iyilestikten sonra operasyon yapilmalidir. Operasyon
bolgesi disindaki enfeksiyon varligi da CAE riskini arttirmaktadir (1). Burada
sterilizasyonu uygun olarak yapilmig cerrahi aletlerin kullaniimasi, antibiyotik
profilaksisinin rehberlerin Onerileri dogrultusunda uygulanmasi, gereksiz
travmatik doku diseksiyonundan kaginilmasi ve ameliyathane kosullarinin
uygun kosullarda duzenlenmesi alinmasi gereken onlemlerden bazilaridir.

Ameliyathane kosullari ve havalandirmasi, operasyon esnasinda
bulunan kisi sayisi CAE riskini arttiran nedenler arasindadir (39). Hava
tahliyeli sistemler havadaki mikroorganizmalarin oranini azaltmayi amaglar.
Yuksek verimli hava filtreleri ile 6zel laminar akim saglayan sistemler
kontaminasyon oranini azaltmaktadir (40). Ameliyathanede kullanilan maske,
kep ve galoslarin cerrahi enfeksiyon gelisimi Uzerine etkileri tartismalidir.
Cerrahi maskelerin mikroorganizmalarin yaraya ulasmasini engelleyerek
operasyon sahasindaki bakteriyel kolonizasyonu ve enfeksiyon riskini
azalttigi gosterilmistir (41). Ancak maske takilmadan yapilan operasyonlar ile
maske takilan operasyonlarin karsilastirildigi  bir ¢alismada cerrahi
enfeksiyon oranlari agisindan anlamli fark saptanmamigtir (19). Saglarin
uygun sekilde ortulmesiyle sa¢c ve sacl derideki mikroorganizmalarin yara
yerine  yayliminin  engellenecegi  ifade  edilmektedir. Havadaki
mikroorganizmalarin major kaynagi operasyon odasindaki personeldir.
Cerrahi enfeksiyon riski ameliyathanedeki personel sayisi ile orantili olarak
artmaktadir. Bu nedenle ameliyathane trafigini en aza indirmek gerekir (39).

Cerrahi enfeksiyonlar i¢cin en onemli kaynak hastanin kendi cilt
florasidir. Yetersiz ve iyi yapilmamis cilt hazirhdr ve kontamine antiseptikler
enfeksiyon nedenidir. Uygun sekilde ve zamaninda yapilmamis cerrahi tiras
CAE oranini arttirmaktadir. Tiras zamani ile operasyon zamani arasi
uzadikga CAE riski artmaktadir. Yapilan ¢alismalarda operasyondan hemen

once yapilan tiraslarda CAE orani %1-2 iken, bir gece dnce yapilanlarda
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CAE orani %3-5’e gikmaktadir. Operasyon Oncesi tuy dokicu krem veya
elektrikli makinelerle temizlik yapildiginda enfeksiyon riski daha dusuk
bulunmustur.

Ameliyat bolgesinin antisepsisi klorheksidin veya povidin-iyot gibi bir
antimikrobiyal solusyonla yapilir. Iyotlu soliisyonlarla klorheksidinin etki
yonunden farklihdi bulunmamaktadir. Ameliyattan 5-10 dakika Oncesinde
operasyon sahasinin germisid bir sabunla yikanmasi da oneriler arasindadir
(1, 2).

Operasyon esnasinda dokulara nazik davranilmali ve hemostaz
amagl cerrahi elektrokoter kullanimi en aza indirilmelidir (1). Cerrahi alanda
hematom olugmasi, 6lU bosluk ve nekrotik doku birakilmasi, uygun olmayan
dikis kullanilmasi CAE riskini arttirmaktadir. Operasyonda kullanilan protez
ve diger yabanci cisimler mikroorganizmalarin gogalmasi ig¢in kolaylastirici
faktorlerdendir. Enfeksiyonu engellemek igin kullanilan drenler de enfeksiyon
sebebi olabilir; dolayisiyla drenaj gerekli ise kapali sistemler kullaniimalidir.
Kontamine ve kirli yaralarin ge¢ primer olarak kapatiimasi ya da sekonder
girisimle kapatilmak Uzere agik birakilmasi enfeksiyon gelismesi riskini azaltir
(1). Cerrahi alan enfeksiyonlarinin riskini arttiran faktorler ve enfeksiyonu
onlemeye yonelik oneriler HICPAC tarafindan belirlenmigtir ve CDC’nin
kilavuzlarinda yaymnlanmistir (1, 3). Onerilerin bilimsel kanit dizeyleri de
belirtiimistir. Kategori IA ve IB HICPAC tarafindan etkili olarak kabul edilmistir
ve tim saglik c¢alisanlar tarafindan kesinlikle uygulanmasi Onerilmistir
Rehberde her tavsiye karari, bilimsel verilere dayanma ve uygulanabilirlik
acisindan kategori | (A ve B) ve kategori Il olarak gruplandiriimistir (1). Buna
goére:

o Kategori IA: Uygulanmasi siddetle tavsiye edilen, iyi tasarlanmis

deneysel, klinik ve epidemiyolojik ¢galismalarla desteklenen kararlar

o Kategori IB: Uygulanmasi sgiddetle tavsiye edilen bazi iyi

tasarlanmis deneysel, klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar ve guglu

kuramsal mantikla desteklenen kararlar
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o Kategori Il: Uygulanmasi Onerilen, oneriler sunan klinik ve/veya
epidemiyolojik ¢alismalar ve/veya kuramsal mantikla desteklenen
kararlar

IV.B.a Ameliyat Oncesi Kosullar

a. Cerrahi alan disinda varolan tim enfeksiyonlar bulunarak tedavi
edilmeli ve tedavi bitimine kadar operasyon ertelenmelidir (1A).

b. Cerrahi alandaki killara mimkinse dokunulmamali, eger temizlik
gerekiyorsa operasyon oncesi hemen yapilmalh ve elektrikli makine ile
temizleme tercih edilmelidir (1A).

c. Hastalarin sigara ve benzeri aligkanliklarini opeasyondan en az 1
ay once birakmasi saglanmalidir (IB).

d. Kan glukoz seviyesi normal duzeylerde olmali ve hiperglisemi
onlenmelidir (IB).

e. Hastalar cerrahiden en az 1 gece Once uygun antiseptikle
yikanmalidir (IB).

f. Kan transflizyonundan CAE riskini azaltmak duslncesiyle
vazgecilmemelidir (1B).

dg. Antiseptik deri hazirligi oncesi, kabaca kontaminasyonu
uzaklastirmak igin insizyon yeri ve gevresi iyice yilkanmali ve temizlenmelidir
(1B).

h. Uygun antiseptikle deri hazirli§i yapiimahdir (IB).

i. Elektif cerrahi dncesi steroid kullanimi dereceli olarak azaltiimali,
mumkunse kesilmelidir (I1).

j- Burun deliklerine topikal antibiyotik uygulanmalidir (Il).

k. Yaranin oksijenlenmesini arttirmak igin gerekli Onlemler
alinmalidir (II).

IV.B.b. Cerrahi Ekibin Antisepsisi

a. Tirnaklar kisa kesilmeli ve yapay tirnak takilmamalidir (IB).

b. Uygun antiseptik ile eller ve 6n kollar dirseklere kadar en az 2-5
dakika sureyle ovalanmali ve ylkama tamamlandiktan sonra eller

dirseklerden bukulerek yukar kaldiriimalidir (1B).
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c. Ellerin kurulanmasi igin steril bir haviu kullaniimali, steril bir
eldiven ve elbise giyilmelidir (IB).

d. Operasyon suresince veya steril bir alet kullanimi asamasinda
agzi ve burnu tamamen kapatacak maskeler takiimalidir (1B).

e. Basi ve saglari tamamen o6rtecek sekilde basliklar giyilmelidir
(1B).

f. Sivi gegirgen olmayan steril cerrahi elbiseler ve eldivenler, ellerini
yikamis olan cerrahi ekip tarafindan giydirilmelidir (I1B).

g. Cerrahi kiyafetin gozle goérulur kirlenmesi, potansiyel enfeksiy6z
materyallerle veya kan ile kontamine olmasi veya igine sivi gecirmesi halinde
elbiseler degistirilmelidir (I1B).

h. Cerrahi enfeksiyonu onlemek igin kapali ayakkabilarin giyilmesi
gereksizdir (IB).

i. Bulasici hastaliga isaret eden semptom ve bulgular agisindan
cerrahi personelin egitiimesi ve ilgili saglik denetimcilerini haberdar etmesi
konusunda bilgilendirilmesi gerekir (1B).

j- Hastaya enfeksiyon bulastirma potansiyeli olan cerrahi personel
varliginda, hastanin korunmasi acgisindan iyi tanimlanmig politikalar
gelistiriimelidir (1B).

k. Akintili, enfekte gérinumunde deri lezyonu olan cerrahi personel,
enfeksiyon hali gecene kadar (uygun kulturleri alindiktan sonra) goérevden
uzaklastiriimalidir (1B).

I. S. aureus veya A grubu streptokok ile kolonize olan personelin
uzaklastirlmasi  (mikroorganizmanin yayilmasi ile baglantih  oldugu
saptanmamigsa) gereksizdir (IB).

IV.B.c. Ameliyathane Ortami ve Aletler

a. Ameliyathane havalandirma sistemi koridorlar ve diger alanlara
gore pozitif basingli olmahdir (1B).

b. Saatte en az 15 hava degisimi yapiimali ve bunun 3’0 temiz hava
olmalidir (IB).

c. Hava, uygun filtreler ile temizlenmelidir (IB).
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d. Havanin tavandan girip zemine vyakin bir yerden c¢ikisl
saglanmalidir (I1B).

e. Ameliyathane kapisi kapali tutulmali, gereksiz giris ve cikislar
engellenmelidir (IB).

f. Tum cerrahi ekipman kilavuzlarda belirtilen kosullara uygun
olarak steril edilmelidir (IB).

g. Hizli sterilizasyon sadece acil durumlar igin uygulanmali;
kolayligi, zamandan kazanma, gerekli aletleri kolay temin etmeye alternatif
olarak tercih edilmemelidir (IB).

h. Gobzle gorunur sekilde kirli olan ylzeyler uygun dezenfektanlarla
temizlenmelidir (I1B).

i. Kontamine veya Kkirli operasyonlardan sonra ameliyathanenin
kapatilmasi veya 6zel bir temizlik uygulanmasi gereksizdir (IB).

j- Ameliyathane girisinde yapiskan paspaslar kullanilmamalidir (I1B).

k. Ameliyathanelerde rutin olarak yuzey ve hava kulturlerinin
alinmasi gereksizdir (1B).

IV.B.d. Cerrahi Teknik

a. Intravendz (iv) cihaz yerlestiriimesi veya iv ila¢ uygulamalarinda
uygun asepsi kurallari uygulanmalidir (I1A).

b. Kesi yerinde doku nazikg¢e tutulmali, etkili hemostaz saglanmali,
beslenmesi iyi olmayan dokular ve yabanci cisimler (6rn; sutir materyali, 6lU
doku, nekrotik debris gibi) en aza indiriimelidir (IB).

c. Cerrahi alanda yuksek derecede kirlenme mevcutsa yara geg¢
primer kapamaya birakilmali veya ikinci bir operasyonla kapatilmak Uzere
acik birakilmalidir (1B).

d. Drenaj gerekli oldugunda kapali drenaj sistemi kullaniimahdir.
Dren, insizyon hattindan uzakta ayri bir insizyon agcilarak yerlegtiriimelidir
(1B).
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V. Cerrahi Girisimlerde Antibiyotik Profilaksisi

Cerrahi alan enfeksiyonlarini 6nleyen en oOnemli unsurlardan biri
uygun antibiyotik profilaksisidir. Antibiyotik profilaksisi, cerrahi uygulamanin
baslamasindan ¢ok kisa bir sure dnce hastaya antibiyotik verilmesi olarak
tarif edilebilir (1, 29). Profilaksinin temel amaci potansiyel patojen
mikroorganizmalarin dokularda udremesini engelleyerek enfeksiyon gelisme
oranini azaltmaktir. Profilaktik ilac ya da ilaglarin bakteriyel kontaminasyon
ya da doku invazyonu olmadan 6nce baslanmasi gerekir. Eger enfeksiyon
gelismis ise uygulanan antimikrobiyal ila¢ profilaksi degil tedavi olarak
degerlendirilir (1).

Cerrahi profilakside, yara siniflamasinin yanisira hastaya (diyabet,
malignite vb.) ve operasyona (protez, yabanci cisim varligi vb.) ait 6zel risk
faktorlerinin  tanimlandigi NNIS kriterleri esas alinmalidir. Ancak pratik
uygulamalarda genelde yara siniflamasi gozetilir. Temiz yaralarn igeren
operasyonlarda profilaksi dnerilmezken, acik kalp ve damar operasyonlari,
beyin operasyonlari ve vicut agirhgini tasiyan eklem operasyonlari ile protez
ve sentetik materyal kullanilan operasyonlarda antimikrobiyal profilaksi
gereklidir (1). Ayrica temiz-kontamine ve kontamine yaralarda profilaksi
gereklidir. Burada enfeksiyon riskini belirleyen ana faktor ameliyatin cinsidir
ve CAE gelisme riski %5’'in Uzerinde olan ameliyatlarda profilaksi
Onerilmektedir (42).

Profilaktik antibiyotigin ilk dozu, serum ve dokudaki antibiyotik
konsantrasyonu insizyonun yapildigi anda bakterisidal duzeyde olacak
sekilde bir zamanlama ile iv yolla veriimelidir (1, 4). ilacin serum ve dokudaki
uygun konsantrasyonu operasyon boyunca ve insizyonun kapatiimasindan
birkag saat sonrasina kadar devam etmelidir.  Profilaktik antibiyotigin
verilecegi en uygun zaman anestezi indiksiyonun vyapildigi an veya
operasyondan 30 dakika dncesi olarak kabul edilmektedir (42, 43).

Tek doz profilaksi yeterlidir. Bazi cerrahi prosedirlerde (kolorektal
cerrahi, ortopedik cerrahi ve kardiyovaskuler cerrahi) ise profilaksi suresi 24

saat kadar uzayabilir. Bunlarin disinda tek doz profilaksinin 24 saatten uzun
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sure devam edilen profilaksilere Ustunligu gdsterilememistir (42). Operasyon
sonrasi profilaksinin devami gereksiz olmakla birlikte kardiovaskuler
cerrahide 48 saate kadar uzatilabilir. Daha fazla uzatiimasinin CAE
insidansini azaltici etkisi gosterilememistir (43). Eder operasyon suresi
uzayacaksa (>4 saat) ve operasyon esnasinda fazla kan kaybi varsa (>1500
ml) ilk dozdan iki saat sonra ikinci bir doz daha uygulanabilir (42).
Uygulanacak antibiyotigin dozu tedavide kullanilan doz kadar veya iki kati
olmalidir (1). Drenaj tupleri ¢ekilinceye kadar profilaksinin devam edilmesine
yonelik kanit bulunamamistir ve énerilmemektedir.

Profilaktik antibiyotigin spektrumu, yapilan operasyonda en sik
enfeksiyon nedeni olarak saptanmis mikroorganizmalari kapsamaldir. Klinik
calismalarla desteklenmis rehberlerin Onerileri dogrultusunda antibiyotik
secimi yapilmalidir (1). Segilecek antibiyotik CAE’na yol agacak potansiyel
etkene karsi etkili olmahdir. Etken siklikla ameliyat edilen organ florasinda
bulunur. Genel ilke olarak temiz girisimlerde S. aureus veya koagulaz negatif
stafilokoklar (KNS); temiz-kontamine girisimlerde gram negatif enterik
basiller; kontamine yaralarda ise gram negatif basillere ek olarak anaeroblar
potansiyel etken olarak dusunutlmelidir (1, 42, 43).

Sefalosporinler en fazla kullanilan antimikrobiyal ajanlardir. Birgok
gram negatif ve gram pozitif ajana karsi etkili olmasinin yanisira guvenilir,
yeterli farmakokinetik etkiye sahip ve ucuz olmasi bu ilaglarin tercih
sebebidir. Sefazolin temiz operasyonlarda birinci secenektir. Herhangi bir
nedenden dolayi uygulanamadigi durumlarda alternatif olarak klindamisin
veya vankomisin segilebilir. Sefazolin birgok temiz-kontamine girisimde de
uygun bir profilaktik ajandir. Ancak distal barsak ve kolon ameliyatlarinda
sefoksitin veya diger Uglncu kusak antibiyotiklerin kullanimi daha uygundur.
Ayrica bu girisimlerde anti-anaerobik bir ajanin (klindamisin, metronidazol
gibi) da eklenmesi onerilir. Vankomisinin profilaksi i¢in kullaniimasi rutin
olarak kesinlikle 6neriimez. Ote yandan CAE etkeni olarak metisiline direncli
S. aureus (MRSA) oranlari yuksek olan birimlerde slrveyans verilerine gore
ve enfeksiyon hastaliklari uzmaninin 6nerileri dogrultusunda rutin kullanimi

s6z konusu olabilir (1).
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Bas-boyun bolgesinin  temiz-kontamine girisimlerinde cerrahi
profilaksi icin sefazolin, ampisilin-sulbaktam veya klindamisin (600 mg iv)
kullanilir. Bu bdlgede profilaksi, oral veya farengeal mukozayi igine alan
major cerrahiler igin Onerilirken tonsillektomi ve adenoidektomi gibi
operasyonlarda gerekli degildir (44).

Gastroduodenal yapilarda oldukca az sayida mikroorganizma
bulunur. Aglik halinde midede mikroorganizma bulunmazken aklorhidri veya
mideye kan dolmasi durumunda mikroorganizma sayisi  artar.
Gastroduodenal lumenin agildigi durumlarda tek doz sefazolin profilaksisi
yeterli bulunmustur (45).

Saglikli bireylerde safra yollari ve safra steril kabul edilir. Akut
kolesistit, tikanma sariligi, tas, ileri yas, acil cerrahi girisim gegirilmis safra
yolu operasyonu, obezite, DM ve malnutrisyon gibi durumlarda enfeksiyon
riski yUksek oldugundan profilaksi gerekir. Sefazolin, sefuroksim veya
ampisilin-sulbaktam kullanilabilecek ilaglardir. Anaerop enfeksiyon riski varsa
(biliyer obstruksiyon, stent varligi vb.) metronidazol de eklenir. Laparoskopik
kolesistektomilerde de profilaksi dnerilmektedir. Pankreas cerrahisinde de
profilaksinin uygulanma sekli aynidir (44, 45).

Apendektomilerde antibiyotik uygulamasi, olgularin komplike olup
olmamasina gore farklilik gosterir. Komplike olmayan olgularda profilaktik
uygulama vyapilir ve enterik basiller ile anaerob bakterileri kapsayan
antimikrobiyal ilaglar tecih edilmelidir (42, 44). Perfore veya gangrene
apandisitler gibi komplike durumlarda ise tedavi amagh antibiyotik
uygulamalari yapiimahdir (42).

Kolorektal cerrahide profilaksi amaciyla verilebilecek antibiyotikler
kolonun aerob ve anaerob florasini kapsayacak sekilde olmalidir. Anaerob
etkinligi de olan sefalosporinler (sefoksitin, sefmetazol) tek basina veya
anaerob etkinligi olmayan sefalosporinler (sefazol, seftriakson) metronidazol
ile kombine edilerek uygulanir. Ameliyat dncesinde uygun barsak temizliginin
ardindan girisimden 19, 18 ve 9 saat dnce olmak Uzere u¢ doz oral neomisin

sulfat ve eritromisin baz kombinasyonu uygulanmalidir (45, 46).
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Beyin cerrahisi ameliyatlarinda, temiz operasyonlarda S.aureus’a
yonelik tek doz profilaksi yeterlidir. Ameliyat sliresi uzun olanlarda doz tekrari
yapilir. Temiz-kontamine operasyonlarda ise hem stafilokoklari, hem de
anaeroblari kapsayacak sekilde profilaksi uygulanmalidir. Sefazolin,
sefuroksim veya klindamisin, gerekli goériuldiginde metronidazol
kombinasyonu ile beraber secilebilecek antibiyotiklerdir. Cerrahi servisteki
stafilolokoklarin metisilin diren¢ durumuna gore profilaktik olarak glikopeptid
secenegdi de gundeme gelebilir (46).

Sezeryan ve histerektomi gibi obstetrik girisimlerde profilaksi
yapilmalidir. Sezeryan ile dogumda, kord kleblendikten sonra antibiyotik
verilir. Teorik olarak anaerob ve gram negatif mikroorganizmalari kapsayacak
genis spektrumlu antibiyotikler profilakside 6n planda olmalidir. Ancak genis
spektrumlu antibiyotikler ile yapilan profilaksinin sefazolin profilaksisine
astinligu olmadi§i gosterilmistir (47). Ancak riskli durumlarda anaerob etkili
bir antibiyotik de profilaksiye eklenebilir.

Kardiyak cerrahide enfeksiyon riski dusuk olmasina karsin sternal
yara enfeksiyonu veya mediastinit gelisimi ylUksek morbidite ve mortalite
nedeni oldugundan profilaksi gereklidir. Standart profilaksi sekli indlksiyonda
sefazolin uygulanmasidir (45, 47). Profilaksi 24-48 saat veya kateterlerin
cekilmesine kadar olan surede yapilmalidir, 48 saatten uzun sureli profilaksi
Onerilmemektedir.

Meme cerahisi temiz yara kategorisindeki operasyonlardir ve CAE
riski dusuktur. Calismalarda etkinligi ya da bu uygulamanin gerekliligini
ortaya koyan yeterli kanit olmamasina karsin modifiye radikal mastektomi ve
aksiler lenf nodu diseksiyonu yapilan cerrahi girisimlerde tek doz sefazolin
profilaksisi uygulanabilir (46).

Ortopedik girisimlerde; osteotomi, alt ekstremite amputasyonu, diz
veya kalca gibi blyuk eklemlerin operasyonu, acik kirik rediksiyonu ve
internal fiksasyonunda profilaksi gereklidir. Protez uygulanmayacak temiz
girisimlerde ise profilaksi dnerilmez. Stafilokoklara yonelik antibiyotiklerden

sefazolin en ¢ok tercih edilen antibiyotiktir (46, 47).
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Urolojik cerrahide enfeksiyon riski ¢ok duslktiir. Operasyon oncesi
bakterilri saptanan hastalar 6nce tedavi edilmelidir. Operasyon sonrasi uzun
sure kateterizasyon ihtiyaci olmasi beklenen, transrektal biyopsi yapilan,
protez ve endovezikal tumor cerrahisi uygulanan, nefrektomi yapilan ve
protez uygulanan hastalara profilaksi onerilir. Trimetoprim-stlfametoksazol,
sefazolin, siprofloksasin secilebilecek ilaglardir. Post-operatif dénemde

antibiyoterapinin devami 6nerilmemektedir (45).

VI. Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Mikrobiyolojisi

Cerrahi alan enfeksiyonlarina neden olan patojenler ameliyatin tipi,
ameliyathanenin ozellikleri, cevresel ve epidemiyolojik faktorlere gore farklilik
gOstermektedir. Mikroorganizmalarin ¢cogu hastanin endojen florasindan, bir
kismi da ekzojen kaynaklardan bulagsmaktadir. Endojen bulagta etkenler
genellikle hastanin cilt, mukoza ile kapli alanlar veya i¢i bog organlari
kaplayan flora elemanlaridir. Gastrointestinal sistem operasyonlarinda ise
CAE etkenleri; gram negatif basil (6rn: E. coli), gram pozitif bakteri (érn:
enterokoklar) ve bazen de anaerob basiller (6rn: Bacillus fragilis)'dir. Ekzojen
bulasta ise kaynak; cerrahi personel, ameliyathane ortami ve c¢evresi,
kullanilan aletler, solusyonlar ve diger donanimlardir (1, 4). En sik etkenler
stafilokok ve streptokoklardir. Sollisyon ve dezenfektanlardan kaynaklanan
enfeksiyonlarda gram negatif bakteriler etkendir (1).

Cerrahi alan enfeksiyonu geligsim riskini belirlemede mikrobiyal
kontaminasyon, bakterinin virtlansi ve konagin direnci O6nemli rol

oynamaktadir (1, 3).

Bakteriyel kontaminasyon x Virilans

CAE riski=
Konak direnci

Bir gram doku igin 10° ve {zerindeki bakteri kontaminasyonu CAE
gelisimi agisindan belirgin risk olusturmaktadir. Yabanci cisim varliginda

veya ciddi doku hasarinin oldugu durumlarda daha az sayida bakteri de
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enfeksiyona yol acabilir (1). Mikroorganizmanin virtlansini belirlemede
urettigi toksinler ve doku hasari olusturabilecek diger yapisal faktorler
onemlidir. Bunun yaninda sahip oldugu antibiyotik direng profili de énemli bir
belirleyici faktordur (3). Bundan dolayl cerrahi yaranin 6zelligi, konagin
durumu ve operasyonun sekli ve suresi CAE gelisiminde belirleyicidir ve
NNIS risk skorlamasi da bu parametreler Gzerine kurulmustur.

Cerrahi girisim bolgesine gore enfeksiyon etkenleri farklilik gosterir
(1). Genis ve kapsamli surveyans c¢alismalarina gore, ¢cok az sayidaki bakteri
CAE etkeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Sinirli sayidaki gram pozitif ve
gram negatif bakteri CAE’nin blylk kismindan sorumludur (4). Amerika
Birlegik Devletleri'nde 1986-1996 yillari arasinda saptanan CAE’ndaki 17.671
izolathk NNIS verilerine gore etkenlerin yarisindan fazlasi gram pozitif
bakterilerdir. S. aureus en sik gdzlenen etken iken bunu KNS'lar ve
enterokok turleri takip etmektedir. Gram negatif bakterilerden en fazla izole
edilenler sirasiyla E. coli, P. aeruginosa ve enterobakter turleridir (1).

Temiz cerrahi girisimlerden sonra gelisen CAE’'nda etken genellikle
hastanin kendi cilt florasinda bulunan gram pozitif bakterilerdir. Eger cerrahi
insizyon aksilla, perine veya kasik bolgesine yakin ise gram negatif ve
anaerobik bakteriler de etken olabilir. Temiz kontamine ve kontamine
yaralarda solunum, gastrointestinal, Uriner ve genital yollardaki bakteriler de
CAE’'nda etken olarak izole edilirler. Alt GiS operasyonlarinda ise gram
negatif basil ve anaerob organizmalarin izolasyonunda artis gozlenir. Ote
yandan bu yaralarda da gram pozitif bakteriler ve Ozellikle stafilokoklar
enfeksiyon etkenleri arasinda onemli yer tutarlar. Kirli yaralarda ise
CAE’'ndan sorumlu mikroorganizmalarin cerrahi bdlgede bulundugu ve
yaranin enfekte oldugu kabul edilir. Tim olasi mikroorganizmalari
kapsayacak sekilde tedavi dizenlenmelidir (4). Operasyon tipinin enfeksiyon

etkenleri ile iligkisi tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo-6: Operasyon tipi ve enfeksiyon etkenleri ile iligkisi (1).

Operasyon bolgesi Siklikla izole edilen mikroorganizmalar
Greft, protez veya S. aureus, KNS

implant

Kardiyak cerrahi S. aureus, KNS

Beyin cerrahisi S. aureus, KNS

Meme cerrahisi S. aureus, KNS

Ortopedik cerrahi S. aureus, KNS, GNB

Toraks cerrahisi S. aureus, KNS, GNB, S. pneumoniae
Vaskduler cerrahi S. aureus, KNS

Appendektomi GNB, anaeroblar

Hepatobiliyer cerrahi GNB, anaeroblar

Kolorektal cerrahi GNB, anaeroblar ( B. fragilis)

Gastroduodenal cerrahi | GNB, streptokoklar, orofarengeal anaeroblar

Bas-boyun cerrahisi GNB, streptokoklar, orofarengeal anaeroblar

Obstetrik ve jinekolojik GNB, enterokoklar, B grubu streptokoklar,

cerrahi anaeroblar
Urolojik cerrahi GNB
Oftalmik cerrahi S.aureus, KNS, GNB

KNS: Koagulaz negatif stafilakoklar, GNB: Gram negatif basiller.

Cerrahi alan enfeksiyonlarinda en sik etken olarak izole edilen
stafilokoklarda en buyuk sorun metisilin direnci gelismesidir. Metisilin
direncine sahip bakteriler in vitro duyarlilik sonuglarina bakilmaksizin tim
beta laktamlara ve karbapenemlere direncli kabul edilir (48). Metisilin direncli
suslarin kinolon, makrolid, tetrasiklin, rifampisin ve fusidik asit gibi
antibiyotiklere de direngli olma olasiligi yuksektir. Koagulaz negatif
stafilokoklar ile S. aureus’larin antibiyotik direng profilleri benzer 6zellik
gOstermektedir (48, 49).

Enterokoklarin intrensek (dogal) ve ekstrensek (kazanilmig) yollarla
antibiyotiklere direng gelistirme dzellikleri vardir. intrensek direng kazanimi ile

dusuk duzeyde beta laktam direnci, yuksek dizeyde aminoglikozid, makrolid,
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klindamisin, tetrasiklin ve ko-trimoksazol direnci gelisir. Siprofloksasin ve
vankomisin direnci ise ektrensek diren¢g mekanizmasi ile meydana gelir (49).

insan barsak florasinin en biiyik kismini olusturan ve en sik izole
edilen E. coli dis ortama dayaniksiz bir bakteri oldugundan genellikle endojen
kaynakli CAE’na yol agar. Plazmid kontrolinde yapilan genislemis
spektrumlu beta laktamaz (GSBL) salgilayan suslar, Uglncu kusak
sefalosporinlere ve aztreonama direnglidir. Ayrica bu suglarda aminoglikozid
ve siprofloksasin direnci gelismesi olasiligi yuksektir (50).

Cerrahi alan enfeksiyonlari etkeni gram negatif bakteriler iginde ikinci
siklikta gorulen P. aeruginosa’dir (1). Dis ortama daha dayanikli oldudu igin
ve nemli ortamlarda yasayabilmesi nedeni ile tibbi cihazlarda ve
dezenfektanlar i¢inde bulunabilir. Hastaneye yatis sonrasinda da kolonize
olabilen bakterilerin basinda gelir. Ustelik birgok antibiyotige direnclidir.
Antibiyotige karsi dis membranda gecirgenligin azalmasi ile antibiyotigin aktif
pompa sistemi ile digari atilmasi en 6nemli iki direng mekanizmasidir (51).

Cerrahi alan enfeksiyonlarinin buyuk bir kismindan az sayida bakteri
sorumlu olmasina karsin, antibiyotik duyarhliklari bdlgeden bdlgeye ve
hastaneden hastaneye goére farkliliklar géstermektedir. Bu nedenle duzenli
surveyans calismalari ile patojenlerin lokal dagihm ve direng Ozelliklerinin
belirlenmesi, dogru antibiyotik kullanim politikalarinin olusturulmasi tedavinin

basaril olabilmesi igin gereklidir.

VII. Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinda Surveyans

Surveyans, belirli bir amaca yonelik olarak veri toplanmasi, toplanan
verilerin  bir araya getirilerek yorumlanmasi ve sonuglarin ilgililere
bildirilmesinden olugsan dinamik bir suregtir (52). Surveyans caligmalari olan
hastanelerde olmayanlara gore CAE oranlarinda %32 oraninda azalma
oldugu bildirilmektedir (53).

CDC ve akreditasyon kurumlari tarafindan sirveyans, enfeksiyon

kontrol programinin en Onemli ve vazgegilmez pargasi olarak kabul
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edilmektedir (52). SENIC projesi sonucunda hastane enfeksiyonu oranlarinda
g6rulen azalma bunu dogrulayan en énemli delillerdendir (13).

Surveyans c¢alismalari  prospektif veya retrospektif olarak
yurutulebilir. Prospektif slrveyansta veriler sorumlular tarafindan incelenen
olayla es zamanli veya hemen ardindan toplanir. Bu tip slrveyansta hasta
kayitlarinin incelenmesi, hastanin degerlendiriimesi ve hastanin bakimindan
sorumlu Kigilerle goris aligsverisinde bulunulmasi muUmkdn olur. Hastanin
dosyasina girmeyen bazi verilerin de elde edilmesi saglanmis olur. Veriler
zamaninda incelenir ve sonuglar es zamanli olarak klinige bildirilir. Ancak
daha pahali bir yontemdir. Retrospektif slrveyansta veriler hasta taburcu
olduktan sonra geriye donuk olarak dosya kayitlarina gore yuratulur. Bu iki
yontemin de duyarlihdi birbirine egittir, ancak retrospektif inceleme hasta
kayitlarinin kalitesi ile yakindan iligkilidir.

Surveyans sirasinda toplanmasi gereken en temel veriler sunlardir:

e Demografik veriler: Ad-soyad, yas, cinsiyet, dosya numarasi,

yattigi servis, yatis tarihi.

¢ Enfeksiyon: Tani konulan tarih, enfeksiyonun yeri ve turu.

e Labarotuvar: Etken olan mikroorganizma ve antibiyotik duyarlilik

paterni.

Bunlara ek olarak hastane enfeksiyonu risk faktorlerine yonelik veriler
toplanabilir. Veriler standart bir form olusturularak toplanmali ve sonrasinda
bilgisayar kayit sistemine aktariimalidir (52).

Hastane enfeksiyonlari igcinde CAE izlenmesi en zor olan ve en fazla
vaka kacirilan enfeksiyonlardir. Tibbi kayitlarin  kalitesi, cerrahlarin
enfeksiyon oranlarini bildirimindeki duyarliliklari ve uygun surveyans
yonteminin kullaniimasi CAE surveyans verilerinin saglikl olmasi icin gerekli
ana unsurlardir.  Yine de cerrahi servislerdeki hasta sirkulasyonun fazla
olusu, cerrahi alan enfeksiyonu tanimlarindaki yorum farklliklari, enfeksiyon
gelisimi icin ¢ok fazla risk faktérinin beraber degerlendiriimesinin gerekliligi
surveyans verilerinin elde edilmesini guclestirmektedir.  Ayrica hastanede
yatis sureleri kisa olan cerrahi hastalarda taburculuk sonrasi takiplerin de

yapilmasi ihtiyaci CAE surveyansini daha da zorlagtirmaktadir.
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Siurveyans ve epidemiyolojik verilerin toplanmasinda hastane
enfeksiyon kontrol ekibinin ¢ok &nemli bir roli vardir. Cerrahi alan
enfeksiyonlari surveyans yontemleri, aktif ve pasif yontemlerle verilerin
toplanmasi ve birbiri ile karsilastiriimasi esasina dayanir. Pasif surveyansta
enfeksiyon tanisini enfeksiyon kontrol komitesi Uyeleri digindaki kisiler koyar
ve hastane enfeksiyon bildirim formu doldurarak komiteyi bilgilendirir. Zaman
yonunden avantajli olan bu tur ¢galismalarda enfeksiyon kontrol ekibinin pasif
durumda kalmasi, bildirimlerin dogru ve yeterli duzeyde yapilmamasi olasiligi
dezavantajdir. Bu nedenle guvenilirligi disuktir. Aktif sirveyans enfeksiyon
kontrol komitesinin dogrudan kendisinin yaptigi hasta bazli bir uygulamadir.
Hastanin izlemi ve gerekli veriler dogrudan enfeksiyon kontrol hemsgiresi veya
doktoru tarafindan izlenerek kayit altina alinir. Hastaya uygulanan islemler
ve bunlarin enfeksiyon kontrol ilkelerine uygunlugu kontrol altindadir.
Duyarliigi daha yuUksektir. Bu tip sUrveyans servisleri dolasmayi, hizmet
verenlerle iletigim ve bilgi aligverigini gerektirir, dolayisiyla daha fazla zaman
alir ve egitimli personel ihtiyaci dogurur (52, 54).

Cerrahi alan enfeksiyonlarinda surveyansin  belirlenmesinde
taburculuk sonrasi takibin 6nemi buyuktur. Taburculuk sonrasi surveyansin
standart bir yolu yoktur (7). Cerrahi alan enfeksiyonlarinin %12-84’G
taburculuk sonrasi donemde saptanmaktadir (1). Ameliyat sonrasi yatis
suresinin kisa olmasi nedeniyle, taburculuk sonrasi surveyansin yapilmamasi
CAE’'nin yarisinin goézden kagiriimasina neden olabilmektedir. Taburculuk
sonras! izlemde elektronik posta veya telefon yoluyla hastayla baglanti
kurulmasi, hastalarin hastaneye yeniden kabulinde takibi ve eger mimkuinse
diger saglik kuruluglari ile baglanti kurulmasi gibi yontemler kullanilabilir (54).
Ancak kontrol muayenelerinde tesbit edilen enfeksiyonlarin kontrol birimine
bildirimleri yapmamasi veya zamaninda ulastirmamasi, kontrole gelmeyen
hastalara yaklagimin nasil olacaginin tam bilinmemesi ve hastalara ait
kayitlarin yeterli olmamasi gibi sikintilar bu takibi guclestirmektedir.
Taburculuk sonrasi suUrveyansta standardize edilmis veya genel kabul

goérmus bir metod henlz ortaya konamamisgtir.
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GEREG VE YONTEM

Bu galismada 1 Subat 2009-31 Ocak 2010 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi (UUTF)'ndeki Genel Cerrahi (GC), Kalp ve Damar
Cerrahisi (KDC), Ortopedi ve Travmatoloji (OT) ve Uroloji (U) servislerinin
yaptigi ameliyatlar ele alindi. Belirlenen 10 farkh ameliyat tirinden toplam
1123 tanesi CAE yonunden takip edildi. Secilen operasyon turleri, safra-
karaciger ve pankreas cerrahisi (BiLi) operasyonlari, kolon cerrahisi (KOLO)
operasyonlari, apendektomi (APPEN), kolesistektomi (KOLE), meme
cerrahisi (MEME) operasyonlari, sadece gogus insizyonlu koroner by-pass
grefti (KBGG) operasyonlari, safen ven insizyonu ile birlikte olan koroner by-
pass grefti (KBGGB) operasyonlari, total diz protezi (DPRO) operasyonlari,
total kalca protezi (KPRO) operasyonlari ve nefrektomi (NEFR) seklindeydi.

Operasyonlarin uygulandidi hastalar, hastane veri tabaninda yer alan
ameliyathane kayit sisteminden tespit edildi ve gunlik olarak listelendi.
Calismaya 18 yas ve Uzerindeki hastalar dahil edildi. DPRO ve KPRO
uygulanan hastalardan primer protez uygulanan hastalar ¢alismaya alindi;
daha Once protez uygulanan ve enfeksiyon nedeniyle protez yenileme
operasyonu yapilanlar ¢alisma digi birakildi. Hastanemiz diginda opere
edilen hastalarda gelisen CAE c¢alismaya alinmadi. Belirlenen kriterlere uyan
hastalar UUTF Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji doktoru
tarafindan gunlik hasta ziyaretleri ile takip edildi. Calismaya alinan tum
hastalara ilk vizitte “Cerrahi Alan Enfeksiyonlari Takip Formu” dolduruldu.
Formlarda hastalarin demografik verileri, hastanede yatis sureleri,
operasyonla ilgili 6zellikler (operasyonun tipi, slresi, sekli ve uygulanan
anestezi c¢esidi), cerrahi yara siniflamasi, intrensek (hastaya ait) ve
ekstrensek (gevre ve operasyona ait) risk faktorleri ve Ureyen
mikroorganizmalar yer aldi (Ek-1). Form bilgileri SPSS programina
kaydedildi.

Calismadan 6énce 20 Ocak 2009 tarihinde UUTF Tibbi Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan onay alindi (etik kurul onay no:2009-1/13).
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Belirlenen cerrahi prosedurlerde opere olan hastalar taburcu
olduktan sonra da izlendi. DPRO ve KPRO vyapilan hastalar 1 yil, diger
operasyonlarda ise hastalar 1 ay boyunca rutin poliklinik kontroline ¢agrildi,
dosya kayitlari incelenerek ve telefonla aranarak takip strduruldi. Telefon
gbrismesinde alinan bilgiler dogrultusunda cerrahi alan enfeksiyonu suphesi
olan hastalar poliklinik kontrolune ¢agrildi, yara yeri kulttrleri alindiktan sonra
ilgili cerrahi bransa yonlendirildi.

Cerrahi alan enfeksiyonu tanimlamasi CDC’nin en son belirledigi
kriterlere gore vyapildi. Enfeksiyon saptanan hastalarda hastane vyatigsi
yapilanlarin klinik doktoru ile gorugulerek, ayaktan takip edilenlerin ise ilgili
poliklinik doktoru ile gorusulerek uygun sekilde yara yerinden, drenajdan
veya dokudan kudltur alinmasi Onerildi. Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Poliklinigi’'ne basvuran hastalardan ise tarafimizca agik akintili
yaralardan kdltur alindi.

Cerrahi alan enfeksiyonu dugunulen hastalardan alinan kaltar
ornekleri %5 koyun kanl agar, Eozin-Metilen Blue agar besiyerlerine tek
koloni disiirme ydntemi ile ekildi. Besiyerleri 37°C’de 24-48 saat inkiibe
edildi. Ayrica alinan orneklerin tiyo-glikolatl sivi besiyerine ekimleri yapildi.
37°C’de 24-48 saat inkilbasyon sonrasi ireme tespit edilenlerin, %5 koyun
kanli agar, Eozin-Metilen Blue agar besiyerlerine tek koloni disurme yontemi
ile ekimleri yapildi. inkiilbasyon sonunda iireyen mikroorganizmalarin
gérinum, Ureme, boyanma ve biyokimyasal Ozelliklerine gore yapilan
incelemeler sonrasinda identifikasyon ve antibiyotik duyarlilik testleri BD
Phoenix (Beckton Dickinson, ABD) otomatize sistem ile yapildi. in-vitro
antimikrobiyal duyarlilik testlerinin uygulanmasi ve sonuglarin yorumlanmasi
Klinik ve Laboratuvar Standartlari Enstitist [Clinical and Laboratory
Standarts Institute (CLSI)]'ne (55) uygun olarak gerceklestirildi.

Hasta verilerinin istatistiksel analizinde SPSS version 13.0 (SPSS
Co. LEAD Techn., IL) kullanildi. Belirlenen risk faktorlerine ydnelik
kargilastirmali analizler i¢in “Pearson ki-kare testi” kullanildi ve p degeri
0,05’in altinda olanlar anlamli kabul edildi. Ortalama deg@erlerin hesaplanmasi

ve bunlarin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi tercih edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan operasyonlarin 782 tanesi GC, 202 tanesi KDC, 65

tanesi OT ve 74 tanesi U servisinden idi (Tablo-7).

Tablo-7: Ameliyatlarin servise ve operasyon turtiine gore dagilimi.

Servis |Saytr1 % Ameliyat Sayi %
APPEN 82 10,5
BILI 112 14,3
KOLO 234 29,9
KOLE 188 24,1
MEME 166 21,2
KBGGB 25 124
KDC 1202 18,1 kBGG 177 87,2
DPRO 35 538
oT 65 57 KPRO 30 46,2
i) 74 65 NEFR 74 100

GC 782 69,7

Takip edilen 1123 hastanin 583 (%51,9) tanesi kadin ve 540 (%48.1)
tanesi erkek idi. Hastalarin ortalama yagi 55,05£15,3 (18-91) yil idi. Ortalama
yas kadinlarda 53,72+15,5 (18-89) yil ve erkeklerde 56,5+15,03 (18-91) yil
olarak bulundu.

Operasyonlarin 143 (%12,7)unde CAE saptandi. Enfeksiyonlarin
%48,2’si YCAE, %38’i DCAE ve % 14,1’i O/B CAE idi (Tablo-8).

Tablo-8: CAE oranlari ve lokalizasyonlarina gére dagilimi.

CAE YCAE DCAE O/B
Sayi % |Sayl| % |Sayi| % |Sayl| %
143 | 12,70 | 69 | 482 | 54 | 37,8 | 20 | 14,0

Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen hastalarin yas ortalamasi 57,3+13,9
yil iken enfeksiyon saptanmayan hastalarin yas ortalamasi 54,7+15,5 yil
olarak hesaplandi (p=0,095). Hastalarin 393 (%35)u 18-50 yas, 437
(%38,9)’si 51-65 yas ve 293 (%26,1)'U 65 yas Uzerinde idi. Bu U¢ yas grubu
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arasinda yapilan degerlendirmede CAE oranlari sirasiyla %10,4 (n=41),
%14,2 (n=62) ve %13,7 (n=40) olarak bulundu. Enfeksiyon gelisimi agisindan
yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p=0,232).

Opere edilen 583 kadin hastadan 64 (%11,0)’Unde, 540 erkegin 79
(%14,6)unda CAE tespit edildi ve iki cinsiyet arasinda CAE oranlari
acisindan anlamh bir farkhlik saptanmadi (p=0,067). Cerrahi alan
enfeksiyonu saptanan 143 hastadan %44,8’inin kadin, %55,2’sinin erkek
oldugu goruldd.

Ameliyat tiplerine gére CAE oranlari tablo 9da ve CAE’nin

yerlesimlerine gore dagilimlari sekil 2’'de sunuldu.

Tablo-9: Ameliyat turlerine ve yerlesim yerlerine CAE oranlari.

Operasyon | Sayi CAE YCAE DCAE O/B CAE
APPEN 82 4 49 2 2,4 2 2,4 0 0
BIiLI 112 35 31,2 12 10,7 16 14,3 7 6,2
MEME 166 9 5,4 8 4.8 1 0,6 0 0
KOLE 188 2 1,1 1 0,1 1 0,1 0 0
KOLO 234 52 22,2 12 51 30 12,8 10 43
KBGG 25 3 12,0 2 8,0 0 0 1 4,0
KBGGB 177 29 16,4 24 13,6 3 1,7 2 1,1
KPRO 30 1 3,3 1 3,3 0 0 0 0
DPRO 35 4 11,4 4 11,4 0 0 0 0
NEFR 74 4 54 3 4,0 1 1,4 0 0
100%

80% 1

60% |
o O/B
40% 1 m DCAE
o~y B YCAE
.

0% -

APPEN
BILI
MEME
KOLE
KOLO
KBGG
KBGGB
KPRO
DPRO
NEFR

Sekil-2: Ameliyatlarda saptanan CAE’'nin yerlesim yerlerine gore dagihmi.
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Koroner arter bypass (KBG) ameliyatlarinda ayrica gogus insizyonu
ve bacak greft insizyonuna gére CAE oranlari sirasiyla %10,4 (21/202) ve
%5,4 (11/202) olarak bulundu. Lokalizasyonlarina goére primer (gogus
insizyonu) ve sekonder insizyonlardaki CAE (bacak greft yeri insizyonu)

oranlari sekil-3’de gosterildi.

O Primer YCAE

O Sekonder YCAE
O Primer DCAE

O Sekonder DCAE
O O/B CAE

Sekil-3: KBG ameliyatlarinda lokalizasyonlarina gére CAE oranlari.

Hastalarin 1025 (%91,3) tanesi taburcu edildikten sonra da CAE
acisindan takip edildi. Geriye kalan hastalarin hastanede yatig suresi 30 gin
ve Uzerinde seyrettigi icin taburculuk sonrasi takibe gerek duyulmadi.

Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 85 (%59,4) hasta hastanede
yatarken, 58 (%40,6) hasta ise taburcu olduktan sonra tani aldi. Taburculuk
oncesi ve sonrasi gelisen CAE’nin lokalizasyonlarina yonelik yapilan

incelemede istatistiksel olarak anlamli farklliklar saptandi (p<0,05) (tablo 10).

Tablo-10: Hastalarin degerlendirilme sekilleri ve CAE’lari ile iligkisi.

CAE* YCAE DCAE O/B
Sayi n % n % n % n %
HYD 98 85 594 27 31,8 42 494 16 188

TSD 1025 58 40,6 42 72,4 12 20,7 4 6,9

HYD:Hastanede yatarken degerlendirme, TSD: Taburculuk sonrasi degerlendirme. *CAE
icindeki oranlari.

Tum ameliyatlarda operasyon suresi ortalama 2,09+1,42 saat olarak

bulunurken, CAE saptanan hastalarda bu sure 2,72+1,58 saat idi. Operasyon
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suresi uzadikca CAE gorulme sikhdindaki artis istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05). Ancak operasyon sureleri ile CAE’nin yerlesimi arasinda
anlamli bir farklihk yoktu (p=291) (tablo 11).

Tablo-11: Operasyon surelerine goére CAE oranlari ve lokalizasyonlarina

gore dagilimi.

Siire Operasyon |CAE YCAE DCAE o/B
Saat Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%)
<2 748 (66,6) 67 (9,0) 29 (43,3) 27 (40,3) 11(16,4)
>2<4 |291(25,9) 53 (18,2) 30 (56,7) 19 (35,8) 4 (7,5)
>4 84 (7,5) 23 (27,4) 10 (43,5) 8 (34,8) 5 (21,7)

Hastalarin hastanede ortalama yatis suresi 9,3£11,5 (1-210) gln
olarak bulundu. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen hastalarda ise hastanede
ortalama yatis suresinin 19,2+14 (1-126) gune uzadigi goéruldu (p<0,05).
Hastalarda CAE’'nin ortaya ¢ikis zamani ortalama 11,5+7,4 (3-45) gun idi.
Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 143 hastadan %39,9 (n=57)u
operasyondan sonraki birinci haftada, %35 (n=50)i ikinci haftada,
%16,1(n=23)’i Uglinclu haftada ve %9,1 (n=13)’i U¢ haftadan sonra tani aldi.
Yerlesim vyerlerine gore DCAE, YCAE ve O/B CAE icin ortalama
enfeksiyonun ortaya c¢ikis sureleri ise sirasiyla 13,3+7,9 (orta deger=13),
9,115,6 (orta deger=7) ve 12,2+8,9 (orta deger=10) seklindeydi.

Operasyon 6ncesi yatis suresi 1-3 gin olan 792 (%70,5) hastanin 67
(%8,4)’sinde, 4-7 gun olan 234 (%20,8) hastanin 51 (%21,8)'inde, 8-14 gln
olan 66 (%5,9) hastanin 17 (%25,8)’sinde ve 14 gunden fazla olan 31 (%2,8)
hastanin 8 (%25,8)’inde CAE saptandi. Operasyon oncesi yatis suresinin Ug
gunden fazla olmasinin CAE gelisiminde istatistiksel olarak anlaml oranda
bir risk olusturdugu goruldu (p<0,05).

Calismamizda CAE tanisi alan hastalarin post-operatif yatis
suresi13,319,6 (1-71) gun olarak saptandi. Enfeksiyon gdézlenmeyen
hastalarda ise ortalama post-operatif yatis suresi 4,9+4,6 (1-86) gun idi
(p<0,05). Cerrahi servislere gore hastalarin ortalama yasi ve hastanede yatis

sureleri tablo—12'de gosterildi.
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Tablo-12: Cerrahi servislere gore hastalarin ortalama yasi ve hastanede

kalig sureleri.

Sayi Yas Pre-op:. . Post-oe. . H"asta.ne yatis

yatis suresi yatig suresi suresi

GC
Toplam 782 53,21+16,3 3,0616,6 5,8145,9 8,9+10,2
CAE - 682 52,8116,5 2,5514,9 4,52+4 1 7,07£7,7
CAE + 100 55,41+14,3 5,4316,7 14,4+8,6 20,94+15,3
p degeri 0,141 <0,05 <0,05 <0,05
KDC
Toplam 202 61,919,4 3,48+3,4 7,557 11,0+7,1
CAE - 170 61,6+9,0 3,32+3,3 6,612,4 10,244 1
CAE + 32 63,7£10,3 4,311£3,5 12,1£12,3 16,3+14,0
p degeri 0,282 <0,05 <0,05 <0,05
oT
Toplam 65 57,5+14,9 4,9+5,5 6,3+10,6 11,3+15,3
CAE - 60 57,5+14,7 5,015,7 6,5+10,8 11,6+15,9
CAE + 5 59,6+16,3 3,2+1,3 4,2+1,3 7,4+0,9
p degeri 0,764 0,543 0,308 0,283
U
Toplam 74 53,8+13,3 2,08+2,2 4,0+£3,3 6,08+4,9
CAE - 70 53,7+13,3 1,97+2,0 3,624 5,61+4,0
CAE + 4 49,7+15,4 4,0+4,1 9,2+8,4 13,2+12,0
p degeri 0,607 0,184 0,322 0,170

Operasyonlarin sekline gore bir degerlendirme yapildiginda 183
(%16,3) acil operasyondan 31 (%16,9)'inde, elektif sartlarda yapilan 940
(%83,7) operasyonun 112 (%11,9)’'sinde CAE saptandi. Acil operasyonlarla
elektif operasyonlar arasinda CAE goérulme sikligi agisindan anlamli bir
farkhlik saptanmadi (p=0,056). Acil ve elektif operasyonlarda CAE’'nin
ortalama gorUlme suresi sirasiyla; 10,8+8,2 (4-45) gun ve 11,617,2 (3-44)
gun olarak bulundu (p=0,328). Acil operasyonlarda goértlen enfeksiyonlar
yerlesim yerlerine gore degerlendirildiginde; %22,6 (n=7)'st YCAE, %54,8’i
(n=17) DCAE ve %22,6 (n=7)'s1 O/B CAE seklinde idi. Elektif operasyonlarda
ise YCAE, DCAE ve O/B CAE oranlari, sirasiyla; %56,2 (n=63), %32,1
(n=36) ve %11,7 (n=13) idi. Acil ve elektif operasyonlarda gelisen CAE,
yerlesim yerlerine gore karsilastirildiginda aralarindaki farkhlik istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p<0,05).
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Cerrahi yara siniflamasina gére calismamizda ele alinan
operasyonlarin 500’0 temiz, 484’0 temiz-kontamine, 104’4 kontamine ve 35°i
kirli yara idi. Temiz operasyonlarin 47 (%9,4)'sinde, temiz-kontamine
yaralarin 55 (%11,3)'inde, kontamine yaralarin 25 (%24,0)inde ve Kkirli
yaralarin 16 (%45,7)’sinda CAE goérildu. Yaranin kontaminasyon derecesi
arttikga CAE go6rilme oraninin artti§i gézlendi ve bu oran istatistiksel olarak
anlaml bulundu (p<0,05). Yara siniflamasina gore CAE oranlari ve yara

enfeksiyonlarinin lokalizasyonlara gore dagilimi tablo 13’te verilmigtir.

Tablo-13: Yara siniflamasina gére CAE oranlari.

CAE YCAE DCAE o/B
Yara siniflamasi
Sayi % n % n % n % n %
Temiz 500 534 47 94 41 87,2 4 85 2 43
Temiz-kontamine | 484 342 55 11,3 18 32,8 29 52,7 8 145
Kontamine 104 93 25 240 6 240 13 520 6 24,0
Kirli 35 31 16 457 4 250 8 50,0 4 250

Hastalarin fiziksel aktivite durumunu belirlemek amaciyla kullanilan
ASA skoruna gore hastalarin 412 (%36,7)’si ASA |, 456 (%40,6)'s1 ASA Il ve
255 (%22,7)i ASA llI-IV siniflamasi iginde degerlendirildi. Bu siniflamaya
gore ASA |, ASA Il ve ASA IlI-IV iginde yer alan hastalarda CAE gorulenlerin
sayisi sirasityla, 33 (%8,0), 55 (%12,1) ve 55 (%24,4) seklinde idi. ASA
degerinin artigi ile yani hastalarin fiziksel durumundaki kétilesme ile CAE
gorulme sikhginin paralel olarak arttigi saptandi ve bu artis istatistiksel olarak
anlamh  bulundu (p<0,05). Enfeksiyonun lokalizasyonuna goére yapilan
kargilastirmada ise ASA siniflamalari arasinda anlamli bir farklihk yoktu
(p=0,193) (Sekil-4).
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Sekil-4: ASA skoruna gore CAE oranlari ve CAE’'nin yerlesim yerine gore
dagihmi.

Calismaya alinan hastalarin 706 (%62,9)’'si NNIS risk kategorisi O;
332 (%29,6)’si NNIS risk kategorisi 1; 85 (%7,6)'i NNIS risk kategorisi 2-3
icinde yer aldi. Bu siniflandirmaya goére, NNIS risk kategori O i¢cin CAE orani
%7,2 (n=51); NNIS risk kategori 1 icin %19,3 (n=64) ve NNIS risk kategori 2-
3 igin %32,9 (n=28) olarak saptandi (Sekil-5). NNIS risk indeksindeki artisin
CAE gorulme sikligini istatistiksel olarak anlamli oranda artirdigi bulundu
(p<0,05).

TOPLAM CAE
ONNIS 0 62,9 7,2
mNNIS 1 29,6 19,3
m NNIS 2-3 7,6 32,9

Sekil-5: Ameliyatlarin NNIS risk indeksine goére siniflanmasi ve NNIS
riskkategorisine gére CAE oranlari.
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Belirlenen ameliyat tiplerinde NNIS

risk

operasyonlarin CAE oranlari tablo 14’de gosterilmistir.

indeksine siniflanmis

Tablo-14: Ameliyatlarda risk indeks kategorisine gore CAE oranlari.

NNIS
Ameliyat | NNIS risk indeks 0 | NNIS risk indeks 1 risk indeks 2-3
Say! CAE Say! CAE Sayi CAE

n % n % n %
BiLIi 61 12 19,6 | 41 17 41,5| 10 6 60,0
MEME 151 7 4,6 15 2 13,3| — — —
KBGG 10 0 0 15 3 200| — — —
KBGGB 91 14 154 | 74 13 176 | 12 2 16,7
DPRO 22 4 18,1 | 13 0 0 — — —
KPRO 21 1 4,8 5 0 0 4 0 0
NEFR 65 3 4,6 9 1 11| — — —
APPEN 37 0 0 31 1 32 | 14 3 21,4
KOLE 145 1 0,7 | 39 1 2,6 4 0 0
KOLO 103 9 8,7 | 90 26 289| 41 17 415
TOPLAM 706 51 7,2 | 332 64 19,3| 85 28 329

NNIS’In 2006-2008 yillar arasindaki ameliyat spesifik CAE oranlari

(56) ile bizim CAE oranlarimiz tablo 15°de birlikte sunuldu. Buna gore

ameliyata spesfik CAE oranlarimiz NNIS verileri ile karsilastirildiginda bizim

oranlarimizin

%75-%90

persantilin

39

Uzerinde

oldugu

saptandi.




Tablo-15: NNIS (NHSN) risk skorlamasina gore NNIS (NHSN) verileri ile karsilastirmali CAE oranlari.

Operasyon | NNIS Operasyon CAE NNIS PERSANTIL
tipi risk indeksi | Sayisi n_% NNIS 0 %25 %50 %75 %90
0.1 68 1 147 1,15 000 000 060 123 276
LA 2.3 14 3 2140 |347
BiL 0.1 102 29 2840 |8.07
2.3 10 6 60,00 |1365
0 145 1 070 (023 000 000 000 000 086
KOLE 1 39 1 260 |061 000 000 000 097 206
23 4 0 o0 172 000 000 000 323 473
0 103 9 870 [399 000 158 349 556 873
KOLO 1 90 26 2890 |559 000 206 448 743 11,16
2 36 15 4170 |706 000 238 506 909 1378
3 5 2 4000 |947
0 151 7 460 |095
MEME 1 15 2 1330 |295
23 0 0 0 6.36
0 91 14 1540 |0.35
1 74 13 17.60 |255 000 065 19 345 537
KBGGB 2 12 2 1670 |426 000 133 308 581 870
3 0 0 o0 8.49
(BGG 0.1 10 0 o 137 000 000 000 247 455
23 15 3 2000 [229 000 000 000 280 689
0 21 1 48 |058 000 000 000 068 150
KPRO 1 5 0 o0 099 000 000 048 139 233
23 4 0 o 160 000 000 081 238 4417
0 22 4 1810 |067 000 000 000 096 209
DPRO 1 13 0 0 144 000 000 090 209 351
23 0 0 o 240 000 000 187 370 583
0.1 74 4 540 |0.88
NEFR 2.3 0 0 o0 4.50
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Ameliyatlarin 247 (%22)’'si laparoskopi altinda yapilmisti. Bu
operasyonlarin 8 (%3,2)inde CAE goruldi. Laparoskopi ile yapilan
ameliyatlarda agik ameliyatlara gore daha az siklikta CAE gelistigi gozlendi
(P<0,05). Cerrahi alan enfeksiyonu saptanan hastalarda laparoskopik
ameliyatlarin orani %5,6 olarak bulundu. Laparoskopi uygulanan APPEN,
KOLE, KOLO ameliyatlarinda kullanilan modifiye NNIS risk skorlamasina
gore, NNIS risk indeks M (-1) kategorisinde CAE orani %3,8 iken NNIS risk
indeks 0-1 kategorisinde bu oran %16,7 olarak saptandi (Tablo 16).

Tablo-16:Laparoskopik ameliyatlarda modifiye NNIS risk indeks kategorisine

gore CAE oranlari.

Ameliyat | NNIS risk indeks M NNIS risk indeks 0-1
Sayi CAE Sayi CAE
n % n %
APPEN 4 0 0 6 1 16,7
KOLE 44 1 2,3 10 1 10
KOLO 5 1 20 2 1 50
Toplam 53 2 3,8 18 3 16,7

Calismamizda yer alan hastalarin 805 (%71,7)inde altta yatan bir
hastalilk &éykusid mevcuttu. Bu hastalarin 185 (%16,5)inde DM, 251
(%22,4)inde malignite vardi. Kalan 369 (%32,9) hastada ise baska bir
sistemik hastalilk mevcuttu. Diyabetes mellitus tanili hastalarin %16,8’inde
(n=31), maligniteli hastalarin %18,3 (n=46)’U¢cuinde CAE saptandi. Cerrahi
alan enfeksiyonu gelisen hastalarin ise %32,2’sinde malignite ve
%21,6'sinda DM vardi. Bunlarin disinda yandas hastalik oykusu bulunan
hastalardaki CAE orani %11,1 idi. Sistemik hastalik oykusu bulunmayan
hastalarin %7,9 kadari CAE tanisi aldi (Sekil-6). Sistemik hastalik dykusu
bulunan hastalarda bulunmayanlara gére CAE gorilme sikhdinin daha fazla
oldugu gérilda (P<0,05).

Opere edilen hastalarin %13,8 (n=155)'inde operasyondan 12-24
saat 6nce cerrahi sahaya yonelik tiraglama yapildigi belirlendi ve bunlarin

%12,3 (n=19)unde CAE gelistigi gdzlendi. Bdyle bir uygulama yapilmayan
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hasta grubunda ise bu oran %12,7 olarak bulundu ve istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmadi (p=0,876).

35+
30—/
251
20+ 5 0O HASTALIK YOK
154 m DM
10 @ MALIGNITE

5. o DIGER

O,

Altta Yatan Hastalik CAE

Sekil-6: Altta yatan hastaliklarin dagihmi ve CAE oranlari.

Hastalarin %98 (n=1101)’i genel anestezi altinda %2 (n=22)’si ise
spinal anestezi ile opere edilmisti. Genel anestezi ile opere edilen hastalarin
141 (%12,8)’inde ve spinal anestezi ile opere edilen hastalarin 2 (%9,1)’sinde
CAE saptandi. Cerrahi alan enfeksiyonu gozlenenlerin %98,6’si genel
anestezi almis hastalardi.

Calismaya alinan operasyonlarin 1006 (%89,6)'sinda antibiyotik
profilaksisi uygulanmisti. Bunlarin 456 (%45,4)'s1 temiz, 446 (%44,3)’si
temiz-kontamine, 104 (%10,3)’4 kontamine yara idi. Kirli yara sinifindaki 35
(%3,1) hasta antibiyotik tedavisi altinda operasyona alinmigti. Temiz
operasyonlarin 178 (%39,1)'inde gereksiz yere antibiyotik profilaksisi
uygulandigi goéruldd. Profilaksi uygulanan ameliyatlarin 431 (% 42,8)'inde tek
doz antibiyotik, 241 (%24,0)inde 24 saat sureli antibiyotik ve 334
(%33,2)'Unde 24 saatten daha uzun sureli antibiyotik verilmisti. Sefazolinin
en fazla tercih edilen profilaktik antibiyotik oldugu goruldu [%53,1 (n=534)].
Birden fazla antibiyotik ile yapilan profilaksi orani %41,8 (n=421) idi.
Profilaksi icin tercih edilen antibiyotiklerin operasyonlara goére oranlari ve

antibiyotiklerin enfeksiyon gelisimi ile iligkisi sekil 7 ve 8'de gosterildi.y
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Sekil-7: Profilaktik antibiyotik uygulamalarinin ameliyatlara gére dagilimi.

60
50 @ SFZ
m AMP/SUL
401 O SFT+M
301 O SFZ+M
m SEFM
20
@ SFT
101 m DIGER
Profilaktik Antibiyotikler CAE

Sekil-8: Profilaktik antibiyotikler ve CAE ile iligkisi. SFZ: Sefazolin,
AMP/SUL: Ampisilin/sulbaktam, SFT+M: Seftriakson+metronidazol, SFZ+M:
Sefazolin+metronidazol, SEFM: Sefuroksim, SFT:Seftriakson.

NNIS O kategorisindeki operasyonlarda profilaksi surelerinin
kiyaslamasinda anlamli  farklihk bulunurken NNIS 1 ve NNIS 2-3
kategorilerinde uygulama sureleri arasinda anlamh bir farkliik gézlenmedi
(Tablo-17).
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Tablo-17: NNIS’e gore profilaktik antibiyotik streleri ve CAE iligkisi (%).

NNIS risk Tek doz 24s >24 s p degeri
indeksi

0 6,1 6,0 13,8 0,011

1 17,6 18,2 19,8 0,903
2-3 15,1 30,0 27,8 0,635

Operasyon sonrasi yogun bakimda takip edilen 306 (%27,2)
hastanin 78 (% 25,5)inde CAE goruldu. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen
hastalarin % 54,5’inin yodun bakimda yatisi oldugu belirlendi. Yogun
bakimda vyatis suresi ortalama 3,3%5,4 gun olarak bulundu. Cerrahi
enfeksiyon saptanan hastalarda yoJun bakimda vyatis slresi ortalama
6,319,4 gun iken enfeksiyon saptanmayan hastalarda ortalama yogun bakim
suresi 2,3+2,2 gun idi. On guinden daha fazla yogun bakimda yatirilan 16
(%5,2) hastadan 14 (%87,5)’Unde CAE gdzlendi. On gunden daha kisa sure
yogun bakimda yatirilan 290 (%94,8) hastadan ise CAE geligenlerin sayisi
64 (%22,1) idi.

Operasyondan sonraki ilk 5 gun icinde yeniden opere edilen 25
(%2,2) hastanin 12 (%48)’sinde CAE gelistigi goruldu. Bu 12 enfeksiyondan
1 (%8,3)'i YCAE, 7 (%58,3)’si DCAE ve 4 (%33,4)’4 O/B CAE idi.

Calismamizda operasyon oncesinde hemoglobin degerleri erkekler
icin 13 g/dl ve kadinlar icin 11 g/dI'nin altinda olan vakalar anemik kabul
edildi. Buna gdre anemi saptanan 417 (%37,1) hastadan 79 (18,9)'unda ve
anemisi olmayan 706 (%62,9) hastadan ise 64 (%9,1)Unde CAE gdzlendi.
Cerrahi alan enfeksiyonu saptanan hastalarin %55,2’sinde anemi mevcuttu.
Operasyon oncesinde anemisi olan vakalarda CAE gelisiminin daha sik
oldugu saptandi (p<0,05).

Opere edilen hastalardan 63 (%5,6)Unde immunsupresyon
mevcuttu. Bu hastalarin 11 (%17,5)inde CAE goéruldu. Cerrahi alan
enfeksiyonu gelisen hastalar arasinda immunsuprese olanlarin orani %7,7
olarak bulundu. imminsupresyon varhginin CAE gelisimi agisindan
istatistiksel olarak bir anlamlihdi bulunmadi (p=0,237).

Calismaya alinan hastalarin 466 (%41,5)'sina operasyon esnasinda

veya sonrasinda kan veya kan UrUinu replasmani uygulanmigti. Bu
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hastalardan 96 (%20,6)sinda CAE gé6zlendi. Herhangi bir kan veya kan
arind verilmeyen 657 hastanin ise 47 (%7,1)sinde CAE saptandi.
TransflUzyon alan hastalarda CAE oranlari istatistiksel olarak anlaml
derecede yuksek bulundu (p<0,05).

Operasyon 6ncesi 30 gln iginde sigara kullanim dykisu olan 178
(%15,9) hastadan 23 (%12,9)0 CAE tanisi aldi. Kullanmayan hastalardaki
CAE orani ise %12,6 (n=120) idi. Calismamizda sigara kullaniminin CAE
acisindan istatistiksel olarak bir anlamliigi olmadigi goruldu (p= 0,904).

Operasyon oncesi kan sekeri degerleri 200 mg/dI’'nin Uzerinde olan
55 (%4,9) hastanin 11 (%20,0)'inde CAE saptandi. Kan sekeri 200 mg/dl'nin
altinda olan 1068 (%95,1) hastanin 132 (%12,4)'sinde enfeksiyon goruldu.
CAE gelisen hastalarin %7,7’sinde kan sekeri degeri 200 mg/dI'nin Gzerinde
idi. Kan sekeri duzeylerine gére CAE oranlarinda bu iki grup arasinda anlamli
bir farklihk saptanmadi (p= 0,092).

Calismaya alinan hastalar serum albumin duzeyi agisindan Ug gruba
ayrildi. Kan albimin duzeyi c¢alisilan 751 hastanin, 2 mg/dI'nin altinda, 2
mg/dl ile 3 mg/dl de@erleri arasinda ve 3 mg/dI'nin tUzerinde albimin degerleri
olanlarin sayisi sirasiyla 4 (%0,5), 62 (%8,3) ve 685 (%91,2) olarak bulundu.
CAE goérulen hastalarin sayisi sirasiyla; 1 (%25), 25 (%40,3) ve 81 (%11,8)
idi. Albumin degeri 3 mg/dlI'nin altinda olan hastalarda, 3 mg/dI'nin Gzerinde
olanlara gére CAE goriulme sikhigi istatistiksel olarak anlaml dizeyde yuksek
bulundu (p<0,05). Vicut kitle indeksi (Body mass indeksi: BMI)ne goére 20
kg/m? ’nin altinda olan 107 hastadan; 20 ile 30 kg/m? arasinda olan 798
hastadan ve 30 kg/m?nin lzerinde olan 218 hastadan CAE gelisenlerin
sayisli sirasiyla 13 (%12,1), 98 (%12,3) ve 32 (%14,7) olarak bulundu. BMI'ne
g6re CAE oranlarinda anlamli bir farklilik olmadigi belirlendi (p= 0,602).

Calismamizda hastaya ait risk faktorlerine gore CAE gelisimine
yonelik yapilan analizde kiginin yandas hastaliginin olmasi, malignite varligi,
ASA skorunun yuksekligi, albumin disukligu ve anemi istatistiksel olarak
anlaml birer risk faktori olarak belirlenmigtir. Buna karsin cinsiyet, DM,
immuansupresyon, 200 mg/dI'nin Gzerindeki kan sekeri degeri, obezite ve

sigara kullaniminin anlamli bir risk olusturmadidi goruldu (Tablo-8).
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Tablo-18: Hastaya ait risk faktorlerine gére CAE oranlari.

Risk faktorleri Say1 CAE (%) p degeri OR* Clos
Cinsiyet

Kadin 583 64 (11,0)

Erkek 540 79 (146) 0067 07 0510
Yas

<65 yas 830 103 (12,4) ]
>65 yas 203 40(137) ~ 0%8 110747
Divabet

Hayir 938 112 (11,9)

Evet 185 31(168) 0072 15 0923
Malignite

Hayir 872 97 (11,1)

Evet 251 46(183) 005 1.8 1227
Immiinsupresyon

Hayir 1060 132 (12,4) )
Evet 63 11(175 0246 15 0730
Sigara kullanimi

Hayir 945 120 (12,6)

Evet 178 23(129) 94 10 0617
Obezite

BMI < 30 905 111 (12,3)

BMI > 30 218 32(147) 9337 12 0819
ASA skoru

ASA I-Il 868 88 (10,1)

ASA lII-IV 255 55 (21,6) <005 24 1636
Anemi

Hayir 706 64 (9,1) _
Evet 417 79(18,9) 00> 23 1634
Albumin

>3 685 81 (11,8)

=3 66 26(393) 005 48 2786
Kan geker dizeyi

<200 mg/d| 1068 132 (12,4) )
Sistemik hastalik

Hayr 318 25(7,9)

Evet 805 118(147) 005 1.2 2032

*OR:0Ods Ratio

Calismamizda operasyona 0zgu birgok etkenin CAE gelisimi ile
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde iligkili oldugu goéruldi. Buna gore;
operasyonlarin 2 saatin Uzerinde surmesi, cerrahi sahanin kontamine veya
kirli olmasi, NNIS risk indeksinin 2 veya Uzerinde olmasi, operasyon dncesi

yatis suresinin 3 gunun dzerinde olmasi, operasyon esnasinda veya
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sonrasinda transflizyon uygulanmasi, yogun bakim yatisinin olmasi ve re-
operasyon yapilmasi CAE gelisimi acgisindan istatistiksel olarak anlamli
bulundu (Tablo-19).

Tablo-19: Operasyona 6zgu bazi risk faktorleri ve CAE oranlari.

CAE p

Toplam n % degeri OR Clgs
Operasyon siiresi (>2 sa) 84 23 274 <0,05 29 1,837
Yara 3-4 139 41 29,5 <0,05 36 2,356
NNIS 2-3 85 28 32,9 <0,05 39 23-6,6
Acil operasyon 183 31 16,9 0,062 1,5 0,9-2,3
Pre-op. yatis (>3 giin) 331 76 23,0 <0,05 3,2 2,247
Laparoskopi 247 8 3,2 <0,05 0,18 0,1-0,4
Transfiizyon 466 96 20,6 <0,05 34 2349
Genel anestezi 1101 141 12,8 0,454 - -
Yogun bakim 306 78 255 <0,05 4 2,7-5,8
Re-operasyon 25 12 48,0 <0,05 6,8 2,8-16,3

Calismamizda CAE gelisen 143 hastanin 101 (%70,6)'inde lokal
bulgular, 11 (%7,7)inde sistemik bulgular 6n plandaydi. Otuzbir (%21,7)
olguda tani esnasinda sistemik ve lokal bulgular birlikte bulunmakta idi.
Cerrahi alan enfeksiyonu saptanan hastalarin 100 (%69,3)'Unun vyara
yerinden alinan materyal ornekleri laboratuvara gonderildi. YCAE, DCAE ve
O/B CAE saptanan hastalardan kultir i¢cin drnek gonderilenlerin oranlari
sirasiyla; %53,6, %85,1 ve %85 idi. Gdonderilen érneklerden 87 (%87,0)’'sinde
ureme saptandi. Kultir sonuglarindan 145 gesit mikroorganizma izole edildi.

Temiz cerrahi operasyonlarda izole edilen bakterilerin %57,1 (12/28)’i
gram pozitif bakteriler olarak tanimlandi. Temiz operasyonlarda
stafilokoklarin (S. aureus + KNS) orani %35,7 (10/28) idi. Temiz-kontamine,
kontamine ve kirli ameliyatlarda izole edilen etkenler icinde gram negatif
bakterilerin baskin oldugu gorildu. Bu operasyonlarda izole edilen gram
negatif bakterilerin orani sirasiyla %68,2 (43/63), %67,6 (23/34) ve %70
(14/20) olarak bulundu. TUm ameliyatlarda izole edilen 145
mikroorganizmanin 92 (%63,4)'si gram negatif basil, 50 (%34,5)’'si gram
pozitif kok ve 3 (%2,1)'d maya morfolojisinde idi. En sik CAE etkeni olarak E.

coli (%22,8) saptandi. izole edilen etkenlerin agirlikli  olarak
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Enterobacteriaceae ailesi icinde yer alan bakteriler oldugu goéraldu (sekil 9).
Enfeksiyonun yerlesimine gére degerlendirildiginde her lg¢ lokalizasyonda da
en sik etken E. coli idi. ikinci siklikta gorilen etkenler ise YCAE'nda KNS'lar,
DCAE’'nda Enterocococcus faecium ve O/B CAE’nda P. aeruginosa idi
(Tablo-20).

z E. coli

251 m Enterococcus spp
O K. pneumoniae spp
20 O Enterobacter spp

m KNS

o P. aeruginosa

B S. aureus

o P. wilgaris

m M. morganii

®E A. baumannii

O Streptococcus spp.
o C. freundii

m Candida spp.

m S. marcescens

m S. maltophilia

Sekil-9: CAE'nda elde edilen mikoorganizmalarin dagilimi (%).

Tablo-20: CAE lokalizasyonlarina goére mikroorganizmalarin dagiliimi.

YCAE DCAE o/B

Sayi %  Sayi % Sayi %
E. coli 9 21,4 17 21,8 7 28,0
K. pneumoniae 3 71 7 9,0 3 12,0
P.aeruginosa 1 24 5 6,4 5 20,0
A. baumannii 2 4,8 3 3,8 0 0
E. cloacae 3 7.1 3 3,8 3 12,0
S. aureus 3 7.1 4 5,2 0 0
E. faecium 1 2,4 8 10,3 2 8,0
E.faecalis 5 11,9 7 9,0 2 8,0
KNS 8 19,0 3 3,8 0 0
Diger 7 16,7 21 26,9 3 12,0
Toplam 42 100 78 100 25 100,0

Gram pozitif koklardan en sik etken %9,6 (n=14) Enterococcus
faecalis olarak bulundu. E. faecium %7,6 (n=11), KNS’lar %7,6 (n=11), S.
aureus %4,8 (n=7), streptokok turleri %2,8 (n=4), diger enterokok turleri %2,1

(n=3) oranlarinda etken olarak saptanan diger gram pozitif bakteriler idi.
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Saptanan S. aureus izolatindan 3 (%42,9)0 metisiline direngli suslardi.
Koagtlaz negatif stafilokoklardan ise metisiline direngli olanlarin orani %72,7
(n=8) olarak saptandi. Metisiline direncli olan tum stafilokok tarleri

vankomisine ve teikoplanine duyarli idi (Tablo-21)

Tablo-21: CAE’'ndan izole edilen gram pozitif bakterilerin antibiyotik

duyarhliklarr.
S.aureus KNS E.faecium E. fecalis E.qlurans S"trepgokok
Javium tirleri
(n=7) (n=11) (n=11) (n=14) (n=3) (n=4)

N % N % N % N % N % N %

AMC | 5 714 27,2
AMP 1 143 O 0 3 272 12 857 3 100

w

AMX 4 100
SFZ 5 7,4 3 27,2 4 100
FOX 5 714

CIP 4 100
CN 6 857 5 454 4 100
ERY 6 857 8 72,7 4 100
LVX 4 100
MXF 4 363 11 78,6 2 66,6 4 100
MEM| 5 714 4 100
OXA 4 571 3 27,2

PEN 0 0 0 0

TE 3 75,0
TEC 7 100 7 100 11 100 14 100 3 100 4 100
VAN 7 100 7 100 11 100 14 100 3 100 4 100
SXT 6 857 6 545 3 75,0

AMC:Amoksisilin/klavulonat, AMP:Ampisilin, AMX:Amoksisilin, SFZ:Sefazolin,
FOX:Sefoksitin, CIP:Siprofloksasin, CN:Klindamisin, ERY:Eritromisin, LVX:Levofloksasin,
MXF:Moksifloksasin, MEP:Meropenem, OXA:Oksasilin, PEN:Penisilin, TE:Tetrasiklin,
TEC:Teykoplanin, VAN:Vankomisin, SXT:Ko-trimaksazol

Gram negatif bakterilerden Enterobacteriaceae ailesi iginde yer alan
CAE etkenleri; E. coli (%22,8), Klebsiella pneumoniae spp. (%8,9),
Enterobacter spp. (%8,3), Proteus vulgaris (%4,1), Morganella morganii
(%4,1), Serratia marcescens (%1,4) seklinde idi. izole edilen 33 E. coli
susunun 14 (%42,4)’'Gnun, 13 K. pneumoniae susunun 3 (%23,1)’'tnun GSBL
urettigi saptandi. Non-fermentatif bakteriler arasinda P. aeruginosa %7,6

(n=11), Acinetobacter baumannii %3,4 (n=5) oraninda izole edildi(Tablo-22).
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Tablo-22: CAE’'ndan izole edilen gram negatif bakterilerin antibiyotik duyarliliklari.

Enterobacter | P. aeruginosa E. coli A.baumannii | K. pneumoniae | P.vulgaris | S. marcescens | C. freundii
SPP- SPP-
n=12 n=11 n=33 n=5 n=13 n=6 n=2 n=3

N % (n) N % N % N % N % N % N % N %
AMC 1 8,3 (1) 13 394 (0 0 6 46,1 5 833 0 o 00
AMP 0 0 10 30,3 ([0 O 0 0 1 16,6 0 o 00
AN 10 83,3 9 81,8 31 939 (0 O 13 100 6 100 2 100 3 100
CEF ©0 0 16 48,5 7 53,8 2 333 0 o 00
FEP 10 83,3 9 81,8 18 545 |0 0 10 76,9 6 100 2 100 3 100
C/s 3 25,0 9 81,8 26 788 |1 20 7 53,8 5 83,3 2 100 3 100
CAZ 9 818 0O o0
CIP 12 100 9 81,8 14 424 (0 O 13 100 5 83,3 2 100 3 100
FOX O 0 27 81,8 12 92,3 6 100 1 50 00
CRO 6 50,0 9 81,8 19 576 ([0 O 9 69,2 6 100 2 100 1 333
GEN 11 91,7 9 81,8 21 636 |3 60 13 100 6 100 2 100 3 100
IPM 12 100 8 72,7 33 100 |1 20 13 100 6 100 2 100 3 100
LvX 12 100 9 81,8 15 454 |0 0 13 100 5 833 2 100 3 100
MEP 12 100 8 72,7 33 100 (1 20 13 100 6 100 2 100 3 100
PIPIT 7 58,3 9 81,8 26 788 (0 O 8 61,5 6 100 2 100 2 66,6
SXT 11 91,7 o o 20 606 (0O O 10 76,9 3 50,0 2 100 3 100
COL 11100 5 100

AMC:Amoksisilin/klavulonat, AMP:Ampisilin, AN:Amikasin, CEF:Sefuroksim, FEP:Sefepim, C/S:Sefaperazon-sulbaktam,
CAZ:Seftazidim, CIP:Siprofloksasin, FOX:Sefoksitin, CRO:Seftriakson, GEN:Gentamisin, IPM:imipenem, LVX:Levofloksasin,
MEP:Meropenem, PIP/T:Piperasilin/tazobaktam , SXT:Ko-trimaksazol, COL:Kolistin
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TARTISMA VE SONUG

Cerrahi alan enfeksiyonlari gelismis cerrahi tekniklere, profilaktik
antibiyotik uygulamalarina ve artan enfeksiyon kontrol énlemlerine ragmen
hala 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Enfeksiyon oranlari
hastaneye, cerraha, yapilan girisime ve en onemlisi hastaya gore farkliliklar
gostermektedir (3). Cerrahi alan enfeksiyonlari tum cerrahi girisimler
arasinda yaklasik %3 oraninda goértlmesine karsin penetran abdominal
yaralanmalarda bu oran %Z20’leri gegmektedir (6). Yapilan cesitli
caligsmalarda farkh bolge ve merkezlerdeki CAE oranlarinin %2.8 - %20
arasinda degistigi  bildirilmistir (2, 3, 57). Bu oranlar hastanelerin
bldyukligune, bagvuran hasta sayisina, uygulanan cerrahi metoda, hasta ve
merkezin 6zelligine gore degismektedir. Cerrahi servislerinde en sik gorulen
hastane enfeksiyonu cerrahi alan enfeksiyonlaridir (1). Ulkemizde ise Noso-
LINE projesi kapsaminda toplanan 1998 verilerine gore tum nozokomiyal
infeksiyonlar icinde CAFE’lari %22’lik bir oranla ikinci sirada yer almaktadir
(58). Hastane enfeksiyonu ve CAE Uzerine yapilmis ¢alismalarda ise hastane
enfeksiyonlari icindeki CAE oranlarini, Erbay ve ark. (59) 2003 yilinda
Ankara Universitesi'nde %28; Wilke ve ark. (60) 1992-1998 yilinda Ankara
Universitesi ibn-i Sina Hastanesi'nde %20.3; Geyik ve ark. (61) 1997-2001
yillari arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiltesinde %27.1; Can ve ark. (62)
2003 yilinda Cerrahpasa Tip Fakulltesi Hastanesi'nde %20.3 olarak tespit
etmiglerdir. Ozkurt ve ark. (63) 1998 yilinda Atatirk Universitesinde CAE
insidansini %4.8; hastane enfeksiyonu icindeki CAE oranini %26.9 olarak
tespit etmislerdir. 2003 yilinda Kadanali ve ark. (64) hastane enfeksiyonu
oranini  %4.1 bulmuslar ve bunun da %23.4’'Gnin CAE oldugunu
bildirmiglerdir.

Calismamizda dort cerrahi servisten segilen toplam on cerrahi
prosedirde CAE orani %12,7 olarak saptanmigtir. En fazla CAE; BILI
(%31,2), KOLO (%22,2) ve KBGGB (%16,4) operasyonlarinda saptanmistir.
NNIS 2006 -2008 yillari arasindaki bu G¢ prosedurdeki CAE oranlari sirasiyla

51



%9,9, %5,6 ve %5,9 olarak bildirilmistir (56). Calismamizda bu prosedurlerde
bulunan CAE oranlari 3-4 kat daha yluksek bulunmustur. Avrupa’da Hospitals
in Europe Link for Infection Control through Surveillance (HELICS)'a gore
KOLO ve KBGGB operasyonlarindaki CAE oranlari sirasiyla %8,9 ve
%3,7'dir. Bu calismada KOLO ameliyatlarindaki enfeksiyon oranlari diger
prosedurlere gore anlamli derecede yuksek bulunmustur. HELICS'in
KOLE'deki CAE orani (%1,3) ise ¢alismamizdaki oran ile benzer bulunmustur
(65). Genis kapsamli calismalarda ameliyat spesifik CAE verileri, ingiltere’de
The Nosocomial Infection National Surveillance Service (NINSS)e gore
KOLO %10, KBGGB %4,2, DPRO %3,1 ve KPRO %1,9 (66); Almanya’da
Krankenhaus Infektions Survaillance System (KISS)e gore KOLO %5,45,
KBGGB %2,3, MEME %1,0, APPEN %2,3, DPRO %1,6 ve KPRO %0,9 (67);
italya’da ulusal gok merkezli sirveyans calismasina gére KOLO %18.9,
APPEN %8,6, KOLE %4, MEME %3,2 (68); Macaristan'da Nemzeti
Nosocomialis Surveillance Rendzer (NNSR)'e gore KOLE %1,5, KOLO %6,3,
MEME %1,5, DPRO %2,9 (69), Fransa’da Infection du site ope ratoire e
Re’seau Alerte Investigation Surveillance des Infections (ISO-RAISIN)’a gore
KOLE %0.5, DPRO %1.0, MEME %1.4 (70) olarak bildirilmigtir. Avrupa
verilerine gore c¢alismamizda bulunan ameliyat spesifik CAE oranlarinin
oldukga yUksek oldugu gorulmektedir.

Calismamizda ameliyat tiplerine gére CAE oranlarimiz, Tarkiye'nin
2006-2007 ulusal surveyans verilerine gore Saglik Bakanligi Hastaneleri’nde
BiLi, KOLO, KBGGB, KBGG, MEME, DPRO ve NEFR ameliyatlarinda %90
persentilin, APPEN ameliyatlarinda %75 persentilin, KPRO ve KOLE
ameliyatlarinda %50 persentilin tzerindedir. Universite hastaneleri arasinda
KOLE ameliyatlari digindaki diger operasyon tiplerinde oranlarimiz %50
persentil degerlerini gecmektedir (71). Enfeksiyon oranlarimizin yuksek
olmasinin Uguncu basamak saglik hizmeti veren bir kurum olarak agir hasta
grubuna hizmet vermemiz ve hasta sayisinin ulusal slrveyans verilerine
kiyasla daha sinirli olmasi ile iligkili oldugu dusuncesindeyiz. Taburculuk

sonrasi takibin yapilmasi da oranlarimizi yukseltmistir.
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GCalismamizda cerrahi enfeksiyonlarin %86’s1 insizyonel (%48,2
YCAE, %37,8 DCAE) ve %140 O/B CAE olarak saptandi. Literatlrde
CAE’nin %41’i yuzeyel insizyonel, %32’si derin insizyonel ve % 27’'si O/B
CAE seklinde oldugu bildirilmigtir (9). ISO-RAISIN’in verilerine gore ise DCAE
%32 ve O/B CAE %9,6dir (70). Baska bir calismada cerrahi alan
enfeksiyonlarinin %47’si YCAE, %23’0 DCAE ve %30’u da O/B CAE olarak
bulunmustur. Organ bosluk CAE'nin %58’i hastane yatigi sirasinda tani
almistir (72). Bizim ¢alismamizda saptanan 20 O/B CAE tanili hastanin 16
(%80)’s1 hastanede ilk yatiginda tespit edilmistir ve bunlardan 2'si (%10)
enfeksiyon nedeniyle kaybedilmistir. Calismamizda en ¢gok O/B CAE’nin; BiLi
(%6,2) ve KOLO (%4,3) ameliyatlarinda gelistigi goéruldu. Tasdelen ve
ark.’nin yaptigi calismada (73) 161 hastaya uygulanan KOLO ameliyatlarinda
O/B CAE orani %30,2 olarak bildiriimistir. Szildgyi ve ark.’nin (69)
calismasinda ise KOLO ameliyati yapilan 1048 hastada gelisen O/B CAE
orani %3 idi. Baska bir ¢alismada ise en fazla O/B CAFE’lari ince ve kalin
bagirsak ameliyatlarinda (sirasiyla %14,3 ve %15,5) saptanmistir (66).

Calismamizda cerrahi yara siniflamasina goére temiz, temiz-
kontamine, kontamine ve Kkirli yaralardaki CAE oranlari sirasiyla %9.4,
%11.3, %24 ve % 45,7'dir. Buna gore temiz yaralara gore temiz-kontamine
yaralarda 1,2 (Cl= 0,8-1,9), kontamine yaralarda 2.6 kat (Cl= 1,6-3,9) ve Kirli
yaralarda 4,8 kat (Cl=3,1-7,6) daha fazla CAE saptanmistir. Literatirde
temiz, temiz-kontamine, kontamine ve kirli yaralarda beklenen CAE oranlari
sirasiyla %2.1, %3.3, %6.4 ve %7,1 olarak verilmigtir (22). Tayland'da
yapilan ¢ok merkezli galismada kontamine yaralarda %5,1 ve kirli yaralarda
%9 oraninda CAE gelistigi bildiriimistir ve Kirli yaralarda 5 kat daha fazla
enfeksiyon gelistigi belirtilmistir (74). Cok merkezli 6167 kisilik baska bir
calismada ise kontamine yaralarda 5.5 ve kirli yaralarda 6 kat daha fazla
enfeksiyon gozlenmigtir (75). Cesitli calismalarda yara siniflamasina gore
enfeksiyon gelisme oranlari temiz yaralarda %1.3-7,7, temiz -kontamine
yaralarda %0.9-17.8, kontamine yaralarda %5-39 ve Kkirli yaralarda %9-50
olarak saptanmigtir (9, 68-70, 72-74). Calismamizda kontamine ve Kirli

yaralarda enfeksiyon saptanan 41 hastanin 27 (%65,8)'sine KOLO ve 8
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(%19,5)'ine BILI operasyonu uygulanmisti. Calismamizda yara siniflamasina
go6re saptanan CAE oranlari gelismis Ulkelerin oranlariyla karsilastirildiginda
daha yuksektir. Ozellikle kontamine ve kirli yaralardaki yiiksek enfeksiyon
oranlarimiz bu tur operasyonlarin agir ve komplike olugsuna baglanabilir.
Ancak temiz ve temiz-kontamine yaralardaki CAE oranlari da Avrupa ve
ABD’ne gore daha yuksektir.

ASA skorlamasinda ASA 1’den ASA 5’e dogru arttikga CAE oraninda
%0,96’dan %7,14’e degistigi saptanmis ve hastalarda ylksek ASA skorunun
enfeksiyon riskini arttirdigi bildirilmistir (26). Brandt ve ark.’nin (67) yaptigi
calismada tum operasyonlar arasinda ASA skoru 3 ve Uzerinde olan
hastalarda iki kat daha fazla CAE gelistigi gosterilmigtir. Bir bagka ¢alismada
ise ASA 4 sinifinda yer alan hastalarda 6,2 ve ASA 5 sinifinda yer alan
hastalarda 9,8 kat daha fazla CAE gelistigi ve ASA skorlamasinin CAE
gelisiminde risk faktori oldugu bildiriimigtir (76). Yapilan bircok calisma
ASA’'nin CAE gelisimi agisindan risk faktoru olarak belirtmistir (2, 74, 77, 78).
Buna karsin imai ve ark. kolon ve mide operasyonlarinda ASA skoru 2'nin
Uzerinde olan hastalarda CAE gelisimi agisindan anlamli farklilik
saptamamiglardir (79). Calismamizda ASA skoru 3 ve Uzerindeki hastalarda
CAE gorulme orani %32,9 olarak hesaplanmigtir ve yuksek ASA skoru CAE
gelisimi ile iligkili bulunmustur.

NNIS’a gore enfeksiyon riskini en fazla arttiran g faktor; cerrahi yara
siniflamasinin 3-4 olmasi, ASA skorunun 3 ve Uzerinde olmasi ve operasyon
suresinin 75 persantilin Uzerinde olmasidir (1). Bizde bu U¢ etkenin CAE
gelisimini istatistiksel olarak anlaml sekilde arttirdigini saptadik. NNIS
skorlamasinin surveyansta oldukg¢a yardimci bir dlgek olduguna arastiricilar
dikkat ¢cekmistir. Cerrahi prosedurler de farkli merkezler arasi kiyaslamada
da basvurulur. NNIS risk indeks skorlamasinin cerrahi yara siniflamasi, ASA
skoru gibi diger belirleyicilerden daha iyi bir 6ngéru sagladigi ve daha
guvenilir oldugu bildirilmistir (57). Gaynes ve ark.’nin (80) genis serili
calismasinda NNIS risk indeksi 44 kategorinin 34’GUnde etkili bulunmustur.
Culver ve ark. (19) NNIS skoru O'dan 3’e dogru arttikga CAE oraninin

%1,5°dan %13’e ¢iktigini ifade etmiglerdir. Ancak farkli cerrahi prosedurlerin
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enfeksiyon riskini belirlemek icin gelistiriimis bu ybdntemin cerrahi
prosedurlerin gesitliligi ve 6zgullugune gore yetersizlikleri oldugunu bildiren
yayinlar da mevcuttur (57, 81, 82). NNIS risk skorlamasina gore bizim CAE
oranlarimiz NNIS 0 i¢in %7.2, NNIS 1 i¢in %19.3, NNIS 2-3 icin %32,9 olarak
saptandi. NNIS verilerine gére NNIS 0-3 arasinda CAE oranlari sirasiyla
%1.5, %2.9, %6.8 ve %13 seklindedir (22). Calismamizda yer alan pek ¢ok
operasyon kategorisinde CAE oranlari NNIS’ In %90 persentil degerlerinin
uzerinde bulunmustur (tablo 15). ISO-RAISIN’e gore CAE oranlari ise NNIS 0
icin %0.85, NNIS 1 icin %2.2, NNIS 2 igin %5,73 ve NNIS 3 icin %3.4
seklindedir (70). 4579 hastalik bagka bir calismada NNIS 0’da %1.5, NNIS
1'de %5,2 ve NNIS 2-3’'de %8,9 olarak bildirilmistir (68). Topaloglu ve ark.
(83) 1572 operasyonu igeren calismasinda ise risk kategorisine gore CAE
oranlari, NNIS 0 i¢in %4.3, NNIS 1 igin %16.1, NNIS 2-3 i¢in %58,3 olarak
bulunmustur. Cerrahi prosedirlere gére KOLO uygulananlarda NNIS 0
kategorisinde %6,1 olan CAE oraninin NNIS 2-3'de %11,3’e; KABG
uygulananlarda NNIS 0da %3,6 iken NNIS 2-3'te %6,2'ye; DPRO
uygulananlarda NNIS 0 i¢in %1,4 olan CAE oraninin NNIS 2-3 icin %4,6’ya
ciktigr bildirilmistir (84). Bahsedilen galismalar gostermektedir ki NNIS risk
skor arttikga CAE gorulme sikhdr artmaktadir. Bizim galismamizda da NNIS
risk indeks kategorisi ile CAFE’lari arasinda korelasyon vardi ve bu artis
istatistiksel olarak da anlamli bulundu. NNIS risk indeksi eksiklikleri ve bazi
durumlardaki yetersizliklerine ragmen halen CAE risk durumunu belirleyen en
iyi degerlendirme yontemlerindendir (57).

Calismamizda hastalarin ortalama yatis siresi 9,3 (SD:tx11,5)
gundur. CAE gelisen hastalarda ortalama yatis siresi 19,2 (SD:x14,0) gun
iken enfeksiyon saptanmayan hastalarda 7,9+10,2 gin olarak bulunmustur.
CAE geligsen hastalarin enfeksiyonu olmayanlara gore hastane yatis suresi
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha uzundur (p<0,01). Hastanede
yatarken CAE tanisi alan hastalarimizda ortalama hastane yatis slresi 25
(SD:x15,6) gundir. Reilly ve ark.’nin (85) 21.760 operasyonu iceren
caligmasinda ortalama hastane yatis suresi 7,8 (SD:x8,0) ve CAE

gelisenlerde ise ortalama yatis suresi 10,1 gun olarak bildirilmigstir. Yapilan bir
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baska calismada hastanede yatarken CAE gelisen hastalarin ortalama 16,7
gun hastanede kaldi§i, taburculuk sonrasi enfeksiyon gelisen hastalarda ise
bu surenin 5,6 gun oldugu ortaya konmustur (7). Bizim calismamizda
taburculuk sonrasi CAE gelisenlerde ortalama hastane yatis suresi 10,6+8,1
idi.  Operasyon Oncesi yatis suresi agisindan Petrosillo ve ark. (68)
tarafindan 1 gunin Uzerindeki yatis slresinin CAE gelisimi agisindan risk
faktori olarak degerlendirmistir. ISO-RAISIN calismasinda ise operasyon
Ooncesi 2 gunden fazla hastanede yatan hastalarda 3 kat daha fazla CAE
g6zlendigi bildiriimigtir (70). Kasatpibal ve ark. (74) ise 6 glnden fazla olan
operasyon oncesi yatis suresini CAE gelisimi agisindan bir risk faktorl olarak
degerlendirilmigtir. Tanzanya’da yapilan calismada da operasyon oOncesi
yatis suresinin risk faktorleri arasinda oldugu belirtiimistir (86). Bizim
calismamizda operasyon dncesi 3 gunden fazla hastanede yatan hastalarda
3,2 kat daha fazla CAE saptanmistir. Szilagy ve ark.’nin (69) slrveyans
calismasinda cerrahi prosedurlere gore enfeksiyon gelismeyen hastalarda
ameliyat sonrasi yatis suresi 4-12 gun arasinda iken CAE tanisi alan
hastalarda bu surenin 13-21 gune ¢iktigi belirtiimistir. Kirkland ve ark.’nin (9)
degerlendirmesinde enfeksiyonu olmayan hastalarda ortalama operasyon
sonras! yatig suresi 6 gun, CAE gelisen hastalarda ise 11 gun’dur. Ayni
calismada enfeksiyon gelisiminin ek 6.5 gun yatis suresine sebeb oldugu
bildirilmistir. Avrupa’da CAE’larinin insidansi ve ekonomik etkileri Uzerine
yapilan bir calismada ise ortalama hastane yatis suresi 9,8 gun olarak
saptanmigtir (87). Calismamizda enfeksiyon gelismeyen ve CAE tanisi alan
hastalarin post-operatif yatis suresi sirasiyla 4,9 (SD:t4,6) ve 13,3 (SD:19,6)
gun olarak bulunmustur. Yapilan diger calismalarda CAE gelisen hastalarin
ortalama hastane yatis sureleri 6,5-20 giin arasinda degismektedir (9,88-90).

Calismalar CAE’nin bayuk kisminin operasyon sonrasi 21 gun i¢inde
ortaya ciktigini goéstermistir (1, 83). Ote yandan operasyon sonrasi cerrahi
yaranin takip sikligina gére bu sure farkliik gosterebilmektedir. Bazi
arastirmacilar 30 gun veya daha Uzerinde yapilan yakin takiplerin taburculuk
sonrasi CAE oranlarini artirdigini bildirmiglerdir (91, 92). Takip suresinin

yaranin durumuna goére sinirlandiriimasi da oOneriler arasindadir (1).
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Calismamizda opere edilen hastalarda CAE’nin 3-45. glnler arasinda,
ortalama 11,5 (SD: £7,4) gunde gelistigi saptanmistir. Yapilan bir calismada
CAE’nin %50’sinin ilk haftada, %90 inin da iki haftalik surede gelistigi
bildiriimektedir (93). Rodriguez ve ark. 'nin (94) calismasinda ise CAE’'nin bir
ve iki haftalik surelerde gelisme oranlar sirasiyla %54 ve %84 olarak
bulunmustur. Calismamizda hastalarin %40’1 birinci haftada, %75’i iki haftalik
surede CAE tanisi aldi. Baska bir gcalismada ise CAE lokalizasyonuna gore
YCAE, DCAE ve O/B CAE tanisi alan hastalardaki ortalama enfeksiyon
gelisme sulresi sirasiyla 6, 10 ve 14,1 gun olarak bulunmustur (95). Bizim
calismamizda CAE lokalizasyonuna goére YCAE’nda ortalama 13,317,9,
DCAE'nda 9,1£56 ve O/B CAEnda 12,2+8,9 gunde saptanmistir.
YCAFE’larda ortalama tani slresinin uzun olusu taburculuk sonrasi YCAE
oranlarinin daha fazla olmasina baglanmistir.

Hastanede yatis suresinin uzamasinin enfeksiyon riskini arttirdigi,
dolayisiyla hastalarin operasyondan sonra mumkin olan en kisa surede
taburcu edilmesi gerektigi bilinmektedir. Erken dénemde taburculuk
oranlarinin artmasina bagl olarak taburculuk sonrasi saptanan CAE orani
artmaktadir. Taburculuk sonrasi surveyans giderek onemi artan bir unsur
haline gelmistir. Bu donemde takipte birgok yontem olmasina karsin pratik,
guvenilir ve evrensel bir yontem henlz ortaya konamamistir . Genel olarak
yeniden hastaneye vyatisi gerektirmeyen YCAE taburculuk sonrasi
surveyansla yakalanabilmektedir (96). Finlandiya’da ortopedik cerrahi
uygulanan ve taburculuk sonrasi CAE saptanan hastalarinin %86’s1 YCAE
olarak tanimlanmisglardir (97). Calismamizda taburculuk sonrasi CAE orani
%40,6 bulundu ve bunun %72,4 kadarini YCAE olusturmakta idi. iskogya’da
taburculuk sonrasi takip yapilmayan 9925 hastada CAE orani % 2,61
bulunurken, taburculuk sonrasi takibi yapilan 12885 hastada enfeksiyon
orani %6,34 bulunmustur (85). Literatirde yer alan diger calismalardan
Leucona ve ark. (98) %22, Eriksen ve ark. (86) %36,4, Hernandez ve ark.
(99) %18, Petrosillo ve ark. (68) %38,6, Kasatpibal ve ark. (74) %27,6
oranlari ile bizim oranlarimizdan daha dusuk taburculuk sonrasi enfeksiyon

saptamiglardir. Buna karsin diger bazi ¢alismalarin oranlari da %60,2-%72
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arasindadir (7, 100, 101). Avustralya’da yapilan bir galismada CAE gelisen
hastalarin Ucte birinden azinin taburculuk oncesi saptandigi belirtilmistir
(102). Taburculuk sonrasi CAE oranlari prosedurlerle ilgili olarak da belirgin
farkhliklar gosterir. Yapilan bir ¢calismada taburculuk sonrasi en fazla CAE
gelisen prosedurler APPEN (%79), sonrasinda ise DPRO (%64) olarak
degerlendirilmigtir (103). Calismamizda taburculuk sonrasi en fazla CAE
KBGGB (%32,8) ve BILI (%20) ameliyatlarinda saptanmigtir. Rodriguez ve
ark.’nin (94) calismasinda taburculuk sonrasi enfeksiyon gelisen hastalarin
%67’si NNIS 0 kategorisinde yer almaktadir. Bizim calismamizda ise
taburculuk sonrasi CAE saptanan hastalarin  %55,2’'si  NNIS O
kategorisindedir.

Operasyon suresi ile operasyon sonrasi enfeksiyon gelisimi arasinda
direkt iliski mevcuttur. Operasyon esnasinda uzayan her bir saat enfeksiyon
riskini 1,5-2 kat arttirmaktadir (94). Operasyon surelerinin 3-4 saati asmasi
CAE gelisimi agisindan risk olusturmaktadir (46). Yapilan bir ¢alisma 2,5
saatten daha kisa suren operasyonlardaki %3,4’lik enfeksiyon oraninin 2,5
saatin Uzerinde olan ameliyatlarda %9,5’a c¢iktigini gostermistir (76). SENIC
1985 yilindaki raporunda abdominal cerrahilerde 2 saat veya Uzerindeki
operasyonlari enfeksiyon agisindan risk faktoru olarak belirlemistir (4). Daha
sonrasinda ise NNIS 75 persentil Uzerindeki operasyonlari riskli kabul
etmistir. Alman surveyans sistemi KISS kendi belirledigi 75 persantil sinir
degerlerine gore (birgok prosedirde NNIS’in sinir degerlerinden daha dusuk)
uzamis operasyonlarda CAE gelisiminin 1,5 kat daha fazla bulmustur (67).
NNIS sinir degerlerini kullanan bagka bir galismada ise 75 persantilin
Uzerindeki operasyonlarda 2,4 kat daha fazla CAE go6zlendigi bildirilmistir
(70). Bagka bir calismada ise 5 saat Uzerindeki KABG operasyonlari 3 kat
daha riskli bulunmustur (78). Prospero ve ark. (7) uzamig operasyon suresini
bagdimsiz bir risk faktori olarak yorumlamiglardir.  Literatirde uzamig
operasyon suresinin CAE gelisimi igin bir risk faktdrt oldugunu belirten pek
cok calisma vardir (86, 104-107). Calismamizda uzamis operasyon suresi
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde enfeksiyon gelisimi agisindan riskli

bulunmustur.

58



Calismamizda acil operasyonlarda gozlenen enfeksiyon orani
(%16,3) elektif operasyonlara gore (%11,9) daha yuksek bulunmustur. Ancak
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,056). Bununla beraber acil
operasyonlarda DCAE ve O/B CAE’nin elektif operasyonlara gore daha
yiiksek oldugu gériilmektedir. KOLO ve BILi gibi batin i¢i operasyonlarda
DCAE ve O/B CAE gelisimi daha fazla saptandigindan, acil operasyonlar bu
prosedurlerde daha riskli bulunmustur. Di Leo ve ark.’nin (95) ¢alismasinda
genel cerrahi hastalarinda uygulanan acil operasyonlarin enfeksiyon gelisimi
agisindan bagimsiz risk faktérd oldugu Dbildiriimistir.  Yapilan diger
calismalarda da acil operasyonlar CAE gelisimi agisindan anlamh olarak
yuksek bulunmustur (68, 108, 109).

Calismamizda opere edilen hastalarin %27,2’si yogun bakimda takip
edilmigtir. Bu hastalarin %25,5’i CAE gelisen hastalardir. Cerrahi enfeksiyon
gelisen hastalarda ortalama yodun bakim yatis suresi 6,3 (SD:+9,4) glin iken
enfeksiyonu olmayan yogun bakim takibi yapilan hastalarda ortalama yatis
suresi 2,3 (SD:12,2) gun bulunmustur. Kirkland ve ark.’nin (9) calismasinda
CAE gelisen hastalarin %29’u yogun bakim takibi ihtiyaci duymustur. Baska
bir calismada ise yogun bakim yatisi CAE gelisimi ile iliskili bulunmustur
(110).

Literatirde gozlemsel c¢alismalar ve randomize c¢alismalarda
operasyon sonrasi kan transfiuzyonu CAE gelisimi ile iligkili bulunmustur (35,
111). Tang ve ark. (106) operasyon esnasinda veya sonrasinda uygulanan
kan transfuzyonunu enfeksiyon gelisimi acisindan risk faktori olarak
gostermiglerdir. Kan transflizyonunun immuinsupresyona sebeb oldugu ve
bunun sonucunda operasyon sonrasi CAE gelisimine yardimci oldugu
belirtiimektedir (33, 106). Ayrica operasyon esnasinda ve sonrasinda kan
transfiuzyonu yapilan hastalarda operasyon oncesi uygulananlara gore daha
fazla risk olusturdugu gozlenmistir (111). Malone ve ark. (26) aneminin CAE
agisindan risk faktort olmasina kargin operasyon oncesi kan transfiizyonunu
enfeksiyon ile iligkili bulmamiglardir. Kan transflizyonu ile CAE arasinda

anlaml iligki saptamayan calismalar da mevcuttur (26, 36). Calismamizda

59



operasyon esnasinda ve post-operatif 48 saatte transfizyon alan hastalarin
CAE oranlari anlamli olacak sekilde daha ylksek bulunmustur.

Laparoskopik cerrahinin daha az aci hissine sebep olmasi,
hastanede daha kisa sure kalinmasina olanak tanimasi, daha iyi kozmetik
sonuglarin elde edilmesinin yanisira en énemli yararlarindan biri de acgik
ameliyatlara oranla daha az CAE goérulmesidir. Bu nedenle modifiye NNIS
risk indeksi olusturulmustur (1, 6, 15). Risk faktoru yoklugunda laparoskopik
yapilan ameliyatlarda NNIS risk skorundan bir puan dasuralur (1, 15). Ancak
APPEN'de ek risk faktori varliginda bu avantaj kaybolur. KOLO ve
KOLE’lerde her bir NNIS risk kategorisinde CAE insidansi laparoskopik
operasyonlarda acgik cerrahiye gore anlamli olarak daha dusuktur (80).
NNIS'iIn 2004 yih raporunda modifiye kriterlere goére NNIS M (-1)
kategorisinde KOLE’lerde CAE orani %0,4; KOLO ameliyatlarinda NNIS M,0
icin %3,98 ve APPEN’lerde NNIS 0-Evet (ek risk faktdrl yok ve laparoskopik
girisim uygulanmis) igin % 0,6 olarak bildirilmistir (21). Petrosillo ve ark.’nin
(68) calismasinda NNIS M,0 risk kategorisindeki operasyonlarda CAE
oraninin dusuk oldugu belirtiimistir. Baska bir ¢alismada ise KOLE'lerde M
kategorisi icin %2,5 oraninda CAE saptanmigtir (75). Kasatpibal ve ark. (74)
M kategorisinde yer alan 81 operasyonda CAE saptamamislardir. Bir italyan
calismasinda ise 168 M kategorisindeki operasyondan sadece 1’inde (%0,6)
CAE gelismigtir (95). Bizim calismamizda bu oran %3,8 (2/53) olarak
bulundu.

Cerrahi alan enfeksiyonlarini 6nlemenin en 6nemli yolu operasyon
oncesinde yapilan uygun antibiyotik profilaksisidir. Profilaksi ile amaclanan
intra-operatif kontaminasyonun mikrobiyal yUkind azaltmak ve konak
savunmasinin mikroorganizmalarla bas edebilecedi duzeyi saglamaktir (63).
Stone ve ark. (112) elektif gastrik, biliyer ve kolon operasyonlari uygulanan
400 hastada insizyon oncesi 1 saat icinde uygulanan antibiyotik
profilaksisinin  CAE oranini en ¢ok dusuren uygulama sekli oldugunu
saptamiglardir. Classen ve ark. (113) ise elektif temiz ve temiz-kontamine
operasyonlarda farkli surelerde antibiyotik profilaksisi uygulanan farkl hasta

gruplari ile galismisglar ve CAE orani en dusuk olan grubun operasyondan 2
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saat 6nce antibiyotik verilen preoperatif grup oldugunu saptamislardir. Bu
calismada operasyonda 2 saatten daha Oncesinde profilaksi verilen grupta
6.7 kat, operasyon sonrasi 3. saatte profilaksi uygulanan grupta 5.8 kat ve
operasyon esnasinda 0-3. saatler arasi antibiyotik uygulanan grupta 2,4 kat
daha fazla CAE gdzlenmistir. GUnuimuzde genel olarak kabul edilen goéris
operasyon oncesi 1 saat icinde yapilan profilaksidir (1). Calismamizda
hastalarin %89,6'sina profilaksi uygulanmigtir. Bu hastalarin % 33,2’si 24
saatten daha uzun sureli profilaktik antibiyotik almiglardir.  NNIS risk
kategorisine gore risk analizi yapilan operasyonlarda NNIS 0 i¢cin 24 saatin
Uzerindeki uygulamalarda CAE oranlari anlamli olacak sekilde yuksek
bulunmustur. Diger NNIS risk kategorilerinde yer alan ameliyatlarda ise
Profilaksi suresi ile CAE gelisimi agisindan iligki saptanmamistir. Lallemand
ve ark.’nin (114) yaptigi calismada CAE gelisimi agisindan uzamis antibiyotik
profilaksisi bagimsiz risk faktért olarak degerlendirilmistir. Bu sonuglara goére
CAE gelisimini 6nlemede profilaksi suresini uzatmanin bir etkisi
bulunmamaktadir. NNIS risk indeksi ve diger birgok risk faktorlu arttikga
enfeksiyon gelisimi de arttigindan profilaksi slresini uzatmak yerine risk
faktorlerine yonelik onlemler gelistirmek daha akilci bir ydntem gibi
gorunmektedir. Ayrica profilaksi suresinin gereksiz yere uzatilmasi bakteriyel
diren¢ sorununu da beraberinde getirecektir. Birgok cerrah igin buyuk bir
yanls uygulama CAE’niI énlemek amaci ile antibiyotiklerin uzun sureli post-
operatif kullanimidir (114). Onceki calismalar da gostermistir ki uzun sreli
antibiyotik kullanimi enfeksiyonu onlemede ek yarar saglamamaktadir (114,
115). Bununla beraber rehberlerde dnerilen surenin altinda yapilan profilaktik
uygulamalarinda CAE insidansini arttirdigi belirtiimektedir (114). Uclincii
kusak sefalosporinler ve kinolonlar profilakside 6ncelikli tercih olmamalidir
(115). Genis spektrumlu antibiyotikler hem maliyeti, hem de direngli
bakterilere bagli superenfeksiyonlarin sayisini arttirmaktadir (114). Bizim
calismamizda genel cerrahi operasyonlarinda tercih edilen seftriakson-
metronidazol profilaksisi uygulanan hastalarda ampisilin-sulbaktam ve

sefazolin-metronidazol kombinasyonu uygulananlar ile benzer oranlarda CAE
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saptanmistir. Ayrica seftriakson kombinasyonlu uygulamalarin bir tstinlagu
olmadigi gorulmasgtur.

Hastaya ait birgok faktor CAE olusumu agisindan risk olusturabilir.
Yas, obesite, cinsiyet, malnutrisyon, hiperglisemi, malignite, anemi gibi birgok
faktor CAE gelisimi ile iligskilendirilmigtir (116). Kardiyak cerrahi uygulanan
2345 hastalik bir galismada CAE insidansi %8,5 olarak saptanmis ve
diyabetli hastalar 2,29 kat, obez hastalar ise 1,78 kat daha riskli bulunmustur
(25). Malone ve ark.nin (26) 1995-2000 yillar1 arasinda risk faktorlerine
yonelik ¢calismasinda toplamda CAE orani %3,2’dir. Bu ¢alismada asit varlig,
DM, post-operatif anemi ve son dénemde olan kilo kaybi CAE gelisimi
acgisindan risk faktora olarak bildirilirken, kronik akciger hastaligi, sigara
aliskanhgi ve steroid kullaniminin risk olusturmadidi saptanmistir. Di Leo ve
ark. (95) ise acil cerrahi girisim, DM ve obezite CAE i¢in bagimsiz risk faktoru
olarak bildirmislerdir.

Kaye ve ark.nin (117) 144.485 hastalik calismasinda 17-65 yas
arasinda CAE saptanan hastalarda; enfeksiyon orani her bir yas igin %1,1
artmistir ve 65 yas civarl hastalarda gen¢ hastalara gére daha fazla CAE
gelistigini saptanmistir Ayni galismada 65 yas Uzeri hastalarda sasirtici
olarak her bir yas artisi icin CAE oraninin %1,2 azaldigi ortaya konmustur.
Yasla beraber CAE riskinin arttigi diger bircok ¢alismada da belirtiimistir (94,
118-119). Buna karsin ilerlemis yasin CAE icin risk faktori olmadigini
gOsteren yayinlar da vardir (26, 78, 106). Calismamizda CAE gelisen
hastalarin yas ortalamasi ile gelismeyen hastalarin yas ortalamasi arasinda
anlamh farklihk bulunmamigtir. Bunun yaninda 18-50, 51-65 yas ve 65 yas
Uzerindeki hasta gruplari arasinda CAE gelisimi agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamistir ve calismamizda yas CAE icin bir risk faktéri olarak
degerlendiriimemigtir.

Literatirde diyabet ve bozuk kan sekeri kontroll ile CAE gelisimi
arasinda iliskinin olduguna dair kanitlar yer almigtir (26, 95). Karim ve ark.
(120) genel cerrahi hastalarinda DM varligini bagimsiz bir risk faktoru olarak
gostermiglerdir. Zerr ve ark. (27) kardiyak cerrahi uygulanan diyabetik

hastalarda enfeksiyon gelisenlerin operasyon sonrasi ilk iki gunde ortalama
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kan sekeri degerlerinin anlamli gekilde yuksek oldugunu saptamislardir.
Kardiyotorasik cerrahi uygulanan diyabetik hastalarda peri-operatif siki
glukoz kontrolinin CAE insidansini azalttigi literaturde bildiriimektedir (27,
121). Latham ve ark. (122) ise diyabeti ve operasyon sonrasi hiperglisemiyi
bagimsiz bir risk faktoru olarak degerlendirmislerdir. Bizim ¢alismamizda DM
veya pre-operatif hiperglisemi varligi ile CAE arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamh bulunmamigtir. Pre-operatif kan sekeri regulasyonu CAE
gelisim riskini azalttig1 belirtiise de (26, 27) bizim sonug¢larimiz bunu
desteklememistir. Calismamizla benzer sekilde DM varhgini risk faktoru
olarak degerlendirmeyen ¢alismalar (106, 123) da vardir ve diyabetin CAE'na
etkisi tartismalidir. Calismamizda bir eksiklik olarak operasyon sonrasi
ortalama kan sekeri duzeylerinin takibinin yapilmamasi kan sekeri duzeyi ile
CAE iligkisini degerlendirmemizi sinirlamistir.

Topalogolu ve ark. (83) BMi (>30 kg/m?)i bagimsiz bir risk faktori
olarak tespit etmislerdir. Birgok ¢alisma BMU'in fazla oldugu (>30 kg/m?) obez
hastalarda CAE’nda artma olduguna dikkat ¢ekmistir (95, 117,124). Buna
karsin BMi’i CAE gelisimi ile iligkilendirmeyen calismalar da vardir (107, 123).
Bizim calismamiza gére BMi ile CAE varligi arasinda anlamli bir iligki yoktur.

Aneminin CAE gelisimi Uzerine etkisini belirten ¢ok fazla c¢alisma
bulunmamaktadir. Ancak operasyon sonrasi kan replasmani ihtiyaci olan
hastalari CAE gelisimi ile iligkilendiren galismalar vardir (26). Calismamizda
operasyon oOncesi anemi varligi ve bunun enfeksiyon gelisim ile iliskisi
incelenmis ve anemik hastalarda CAE gorulme sikliginin anlaml sekilde
yuksek oldugu bulunmustur. Anemik hastalarda 2,3 kat daha fazla (Clgs:1,6-
3,4) CAE saptanmigtir. Buna karsin Tang ve ark. (106) anemi varhgini CAE
gelisimi agisindan risk faktort olarak degerlendirmemislerdir.

Hastaya ait diger risk faktorleri agisindan calismamizda dusuk
albumin seviyesi (<3 g/dl), malignite ve yandas hastalik varligi risk faktoru
olarak bulunurken, cinsiyet, immunsupresyon ve sigara kullanimi CAE
gelisimi agisindan anlamli bulunmamistir. Literatirde albUmin dagsuklugunu
risk faktorl olarak saptayan (106) ve saptamayan calismalar (94) yer

almaktadir. Imperatori ve ark. (125) acik akciger operasyonu gegiren
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hastalarda ameliyat suresinin 3 saatten fazla olmasini, yandas hastalik
varhgini, albimin seviyesinin 3,5 g/d'den daha az olusunu CAE meydana
gelmesi agisindan riskli bulmuslardir. Koroner by pass greft operasyonu
uygulanan 4000 hastalik bir seride ise CAE icin ilerlemis yas, DM ve obesite
risk faktorl olarak gdosterilmistir (126). Banbury ve ark. (127) 15.000’den fazla
kardiovaskuler cerrahi uygulanan hasta igcinde enfeksiyon gelisimi acgisindan
kan transfuzyonu uygulanmasini, DM ve kronik obstruktif akciger hastalgi
varligini risk faktora olarak belirlemiglerdir. Di Leo ve ark. (95) risk faktorleri
arasinda bildirilen sigara kullanimini, kan transflzyonunu ve cinsiyeti
enfeksiyon gelisimi icin riskli bulmamislardir.

Calismamizda izole edilen mikroorganizmalarin operasyonlarin
kontaminasyon derecesine gore farliik gosterdigi gozlenmistir. Temiz
operasyonlarda gram pozitif bakteriler agirlikli olarak saptanmigtir. En fazla
etken olarak ise stafilokoklar izole edilmistir. Ancak genel cerrahi kliniginin
ameliyatlarinin agirhkh oldugu kontamine operasyonlarda gram negatif
bakteriler oldukga yUksek oranlarda saptanmistir. Temiz-kontamine ve
kontamine cerrahi yaralarda gram negatif bakterilerin orani %67,6-%68,2
olarak bulunmustur. Etken olarak en sik olarak E. coli saptanmistir. izole
edilen etkenlerin agirlikli olarak Enterobacteriaceae ailesi iginde yer alan
bakteriler oldugu goérulmustir. ABD’de NNIS verilerine gore S. aureus,
KNS’ler, enterokoklar, E. coli ve P. aeruginosa CAE etkenleri arasinda ilk bes
sirayl almaktadir (1). Weiss ve ark. (92) ise 3 yillik periyotlarla yaptigi 6 yillik
surveyans calismasinda izole edilen bakterilerin dagililim oranlarinda ¢ok
fazla degisiklik olmadigini vurgulamiglardir. Buna gore 1993-1995 yillari
arasinda en fazla izole edilen bakteriler KNS ve enterokoklardir. HELICS
2004 raporunda en fazla %61,3 ile gram pozitif koklar ve bunlarin iginden de
en sik S. aureus (%29,1)'un izole edildigi bildirilmistir. Gram negatif bakteriler
icinde en fazla Enterobacteriaceae turleri ve bunlarin icinden de en sik E. coli
(%11,4) saptanmistir (84). Ayni galismada non-fermantatif gram negatiflerin
orani ise %6,9'dur. Literatirde yer alan 2005 yilinda yapilan bir baska
calismada CAE etkeni olarak en sik izole edilen U¢ patojen sirasiyla E. coli,

S. aureus ve P. aeruginosa olarak belirtilmigtir (74). Roumbelaki ve ark.’nin
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(110) calismasinda %52,1 gram pozitif bakteriler, %38,2 gram negatif
bakteriler, %5,5 anaeroblar ve %4,2 candida tirleri izole edilmigtir. Bu
calismada en sik saptanan bakteriler sirasiyla; KNS, S. aureus, E. faecium
ve E. coli'dir. Bagka bir calismada ise en fazla S. aureus izole edilirken, bunu
E. coli takip etmistir. Calismamizda enfeksiyonlarin lokalizasyonlarina goére
izole edilen ilk iki mikroorganizma sirasiyla YCAE'nda E. coli, KNS;
DCAE’nda E.coli, E. faecium; O/B CAE’'nda E coli ve P. aeruginosa oldu.
Yapilan bir calismada CAE enfeksiyonlarinda en fazla %58 oraninda gram
pozitif mikroorganizmalar izole edilirken, insizyonel CAE (YCAE+DCAE)da
%25 olan gram negatif bakterilerin oraninin O/B CAE'nda %45e c¢iktidi
bildirilmistir (128).

Ulkemizden Cetin ve ark. (129) CAE'nda mikroorganizma profilini
arastirdiklar calismalarinda %%59,8 gram pozitif bakteriler, %38,5 gram
negatif bakteriler ve %1,6 fungal ajanlara rastlamiglardir. Ayni ¢alismada
izole edilen bakteriler siklik sirasina gore S.aureus (%29,1), KNS'ler (%23,9),
E.coli (%11,3), enterokoklar (%6,7) ve P. aeruginosa (%5,9) seklindedir.
Ciftgi ve ark. (130) post-operatif CAE’'nda siklik sirasina goére, S. aureus
(%27), Enterococcus spp. (%19), Pseudomonas spp. (%16) ve E. coli
(%13.5) ile kargilagsmigtir. Sumer ve ark. (131) en sik KNS (%26.7), S.
aureus (%24.9) ve Pseudomonas turlerini (%13.6) izole etmislerdir. Kaya ve
ark.’nin (132) yaptigi ¢alismada CAE saptanan hastalardan en fazla S.
aureus ve E. coli izole edilmistir. Calismamizda literatlir verilerinden farkli
olarak en sik gram negatif bakterilerin izole edilmesinin birkag nedeni
oldugunu dusunmekteyiz. Takip edilen prosedurlerin gastrointestinal agirlikli
olmasi, DCAE ve O/B CAE’'ndan elde edilen mikrobiyolojik verilerin daha
fazla olmasi ve batin i¢ci enfeksiyonlarda o6nemli olglide polimikrobiyal
etkenlerin hakim olugu bu nedenleri olusturmaktadir.

Calismamizda en fazla izole edilen gram pozitif bakteriler sirasiyla
enterokok turleri, KNS ve S. aureus seklindedir. Enterokoklar arasinda E.
faecium %27,2, E. faecalis %85,7 ampisilin duyarlihgi go6sterirken,
vankomisin direngli sus bulunmamistir. Ersoy ve ark. (133) cerrahi

orneklerden elde edilen enterokok suslarinda %33 ampisilin direnci
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saptamiglardir ve vankomisine direngli sus izole etmemislerdir.
Calismamizda izole edilen S. aureus’larin %42,8inde ve KNS'lerin
%72,8'inde metisilin direnci saptandi. Cerrahi alan enfeksiyonlarina yonelik
yapilan bir galismada izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik direng
paternlerine bakildiginda S.aureus‘un %59'nun, KNS’in %43.4’'nin metisiline
direncgli oldugu goérulmustar (134). Ciftci ve ark. (130) S. aureus suslarinda
metisilin direncini %40, Unli ve ark. (135) %64 oranlarinda bulurken, Zer ve
ark. (136) S. aureus’'ta % 42.5, KNS’lerde ise %18.6 oranlarinda metisilin
direnci tespit etmiglerdir. Bagka bir galismada ortopedi ve beyin cerrahisi
ameliyatlari sonrasinda gelisen CAE etkenleri arasinda, en sik izole edilen S.
aureus suslarinda %90 metisilin ve gentamisin, %30 trimetoprim-
sulfametoksazol direnci saptanmistir (137).

Calismamizda en fazla saptanan etkenlerden E. coli suslarinin
%42,4’Gnun ve K. pneumoniae suslarinin %23,1’inin GSBL Urettigi belirlendi.
Zarakolu ve ark. (138) 2000-2004 yillari arasinda hastane enfeksiyonu etkeni
olarak izole edilen E. coli suslarinin % 28’inin GSBL salgiladigini bildirmigtir.
Yapilan baska bir calismada CAE etkeni olarak saptanan 14 E. coli susunun
%14,3'4; 14 K. pneumoniae susunun %35,7'si GSBL pozitif olarak
bildirilmistir (134). Bayramoglu ark. (139) tum servislerde izole edilen 284
E.coli susunun %5.6’sini GSBL Urettigini saptamiglardir ve bunlarin iginden
%2.6’sin1 cerrahi servislerden izole etmiglerdir. Ayni sekilde izole edilen 204
Klebsiella susunun %32.8’si GSBL pozitif saptanmis, cerrahi servislerdeki
oranlari ise %33.3 olarak bulunmustur.

Calismamizda izole edilen E. coli suslarinda imipeneme %100,
meropeneme %100, amikasine %93,9 siprofloksasine %42,4, seftriaksona
%57,6, piperasilin-tazobaktama %78,8 oraninda duyarlilik tesbit edildi.
Tarkiye’den bildirilen galismalarda meropeneme %97,5-100, imipeneme
%97,5-100, sefepime %65,2-94,7, piperasilin-tazobaktama %70,9-%84,2 ve
siprofloksasine  %23,6-57,8 arasinda degisen oranlarda antibiyotik
duyarhliklari saptanmistir (129, 138, 140).

Calismamizda saptanan 11 pseudomonas susunun amikasin,

seftazim, sefaperazon-sulbaktam, piperasilin-tazobaktam, siprofloksasin
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duyarliigi %81,8; imipenem ve meropenem duyarlihdi %72,7 olarak bulundu.
Turkiye’den de bazi merkezlerin katildigi 1997-1998 vyillarinda SENTRY
calismasinda hastane enfeksiyonu olarak kabul edilen yara yeri kulturlerinde
izole edilen pseudomonas suslarinin %66,7 amikasine, %59,5 imipeneme,
%61,9 seftazidime, %69,1 sefepime, %42,9 siprofloksasine, %66,7
piperasilin-tazobaktama karsi duyarl bulunmustur (141). Cift¢i ve ark. (130)
pseudomonaslarin %33’Unun kinolonlara, diger gram negatif comaklarin ise
%8’inin  karbapenemlere, %33’Unun aminoglikozidlere ve %50’sinin
kinolonlara direngli oldugunu bulmustur. Calismamizdaki pseudomonas
suslarinin diger calismalarda bildirilen (134, 138, 140) suslara oranla daha
duyarli oldugu gorildi. izole ettigimiz A. baumanii suslarinin ise diger
calismalarla (129, 134) karsilastinldiginda daha direngli olduklari
gOrulmektedir.

Sonu¢ olarak; bu calismada belirli cerrahi kategorilerde NNIS
degerlendirme sistemine gore cerrahi alan surveyansi, risk faktorleri ve
enfeksiyon etkenlerine yonelik bir degerlendirme yapildi. Buna gore
calismamizda CAE oranlari, 6zellikle gok merkezli genis Olgekli calismalara
gére oldukga yiiksek saptandi. En ¢ok BILi ve KOLO ameliyatlarinda CAE
gelistigi goruldu. Yara yeri siniflamasina ve NNIS risk indeks skorlamasina
gore kategorilendirme vyapildiginda, CAE oranlarimizin yine diger
calismalarin Uzerinde oldugu goérilmustir. Taburculuk sonrasi izlemin de
yapilmis olmasinin CAE oranlarimizin ylksek ¢ikmasinda etkili olabilecegi
dusunudldu. Cerrahi alan enfeksiyonlari igin risk belirteci olan ASA skoru,
NNIS risk indeksi, cerrahi yaradaki kontaminasyon derecesi ve uzamig
operasyon suresi gibi faktorlerin ¢alismamizda da enfeksiyon gelisimi
acisindan birer risk faktori oldugu goéruldi. Bunlarin yaninda, operasyon
oncesi yatis sUresinin uzamasi, yogun bakim yatigi, re-operasyon, operasyon
esnhasinda veya sonrasinda uygulanan transflizyon, sistemik hastalik dykusu,
malignite varligi, anemi, serum albimin seviyesinin disik olmasi ve agik
yapilan ameliyatlar CAE ile iligkilendirildi. Buna karsin DM, obezite, yas,

cinsiyet, immunsupresyon, sigara, operasyon oncesi kan sekeri duzeyi, acil
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sartlarda operasyon ve anestezi sekli istatistiksel degerlendirmelere gore
CAE gelisimi acisindan risk faktort olarak degerlendiriimedi.

Saptadigimiz oranlarda, hastanemizin komplike hastalarin agirlikta
oldugu Uguncu basamak bir merkez olmasi ve hastalara ait risk faktorlerinin
fazlalih@ etkili olmustur. Uluslararasi ve ulusal risk kategorileri ve surveyans
sistemilerinin icerisinde hastane enfeksiyonlarinin takibinin yapilmasi, ayni
merkezde donemsel olarak belirlenen veya farkh saglik kuruluslarinda
saptanan verilerin kiyaslamalarinda o6nemlidir. Risk faktorlerinin ortaya
konmasi ve gerekli dnlemlerin alinmasi enfeksiyon oranlarinin azalmasini da
beraberinde getirir. Bunun icinde her hastane kendi bunyesinde uygun

surveyans yontemlerini ortaya koymalidir.

68



10.

1.

12.

13.

14.

15.

KAYNAKLAR

Mangram AJ, Horan TC, Pearson ML, Silver LJ, Jarvis WR. Guideline
for prevention of surgical site infection,1999. Am J Infect Control
1999;27:97-134.

Lizan-Garcia M, Garcia-Caballero J, Asensio-Vegas A. Risk factors for
surgical-wound infection in general surgery: A prospective study. Infect
Control Hosp Epidemiol 1997;18: 310-5.

Owens CD, Stoessel K. Surgical site infections: Epidemiology,
microbiology and prevention. J Hosp Infect 2008;70(S2):3-10.

Kirby JP, Mazuski JE. Prevention of surgical site infection. Surg Clin
North Am 2009;89:365-89.

Klevens RM, Edwards JR, Richards CL Jr et al. Estimating health care-
associated infections and deaths in US hospitals, 2002. Public Health
Rep 2007;122:160-6.

Barie PS. Surgical site infections: Epidemiology and prevention. Surg
Infect 2002;3:59-21.

Prospero E, Cavicchi A, Bacelli S et al. Surveillance for surgical site
infection after hospital discharge: A surgical procedure-specific
perspective. Infect Control Hosp Epidemiol 2006;27:1313-7.

Auerbach AD. Prevention of surgical site infections. In: Shojania KG,
Duncan BW, McDonald KM et al. (eds). Making Health Care Safer: A
Critical  Analysis of Patient Safety Practices. Evidence
Report/Technology Assessment No. 43. AHRQ Publication No. 01-
E058, Rockville: Agency for Healthcare Research and Quality; 2001.
Kirkland KB, Briggs JP, Trivette SL,Wilkinson WE, Sexton DJ. The
impact of surgical site infections in the 1990s: Attributable mortality,
excess length of hospitalization and extra costs. Infect Control Hosp
Epidemiol 1999;20:725-30.

Salman TF. infeksiyon ve Cerrahlar. Ankem Derg 2010;24(Ek 2):1-11.
Newsom B. Surgical wound infections: A historical review. Int J Infect
Contr 2008;4:1.

Haley RW, Culver DH, White JW et al. The efficacy of infection
surveillance and control programs in preventing nosocomial infections
in US hospitals. Am J Epidemiol 1985;121:182-205.

Garner JS, Jarvis WR, Emori TG, Horan TC, Hughes JM. CDC
definitions for nosocomial infections. Am J Infect Control 1988;16:128-
40.

Horan TC, Andrus M, Dudeck MA. CDC/NHSN surveillance definition of
health care—associated infection and criteria for specific types of
infections in the acute care setting. Am J Infect Control 2008;36:309-32.
Horan TC, Gaynes RP, Martone WJ, Jarwis WR, Emori TG. CDC
definitions of nosocomial surgical site infections 1992: A modification of
CDC definitions of surgical wound infections. Am J Infect Control
1992;20:271-4.

69



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Bozfakioglu Y. Cerrahi alan infeksiyonlarinda patogenez ve siniflama.
Hastane infeksiyonlari Dergisi 2001;5:91-4.

Nichols RL. Preventing surgical site infections: A surgeon’s perspective.
Emerg Infect Dis 2001;7:220-4.

Herwaldt LA. Staphylococcus aureus nasal carriage and surgical-site
infections. Surgery 2003;134:S2-9.

Culver DH, Horan TC, Gaynes RP et al. Surgical wound infection rates
by wound class, operative procedure and patient risk index. National
Nosocomial Infections Surveillance System. Am J Med 1991;91:152-7.
Sidi A, Lobato EB, Cohen JA. The American society of
anesthesiologists’ physical status: Category V revisited. J Clin Anesth
2000;12:328-34.

National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) system report, data
summary from January 1992 through June 2004, issued October 2004.
Am J Infect Control 2004;32:470-85.

National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) system report,
data summary from January 1992 through June 2003, issued August
2003. Am J Infect Control 2003;31:481-98.

Fry DE, Fry RV. Surgical site infection: The host factor. AORN J
2007,;86:801-10.

Yalgin AN. Nozokomiyal Sepsis: Risk Faktorleri, Hastanede Yatis
suresi, Ek Maliyet, Prognozu Etkileyen Faktorler ve Mortalite. Hastane
infeksiyonlari Dergisi 1998;2:230-236.

Raymond DP, Pelletier SJ, Crabtree TD et al. Surgical infection and the
aging population. Am Surg 2001;67:827-32.

Malone DL, Genuit T, Tracy JK, Gannon C, Napolitano LM. Surgical site
infections: Reanalysis of risk factors. J Surg Res 2002;103:89-95.

Zerr KJ, Furnary AP, Grunkemeier GL et al. Glucose control lowers the
risk of wound infection in diabetics after open heart operations. Ann
Thorac Surg 1997;63:356-61.

Pittas AG, Siegel RD, Lau J. Insulin therapy for critically ill hospitalized
patients: A meta-analysis of randomized controlled trials. Arch Intern
Med 2004;164:2005-11.

Spear M. Risk factors for surgical site infections. Plast Surg Nurs 2008;
28:201-4.

NagachintaT, Stephens M, Reitz B, Polk BF. Risk factors for surgical-
wound infection following cardiac surgery. J Infect Dis 1987;156:967-73.
Anderson DJ, Kaye KS, Classen D et al. Strategies to prevent surgical
site infections in acute care hospitals. Infect Control Hosp Epidemiol
2008;29:S51-61.

Cheadle WG. Risk factors for surgical site infection. Surg Infect
2006;7:S7-11.

Post S, Betzler M, von Ditfurth B et al. Risk of intestinal anastomoses in
Crohn’s disease. Ann Surg 1991;213:37-42.

Ziv Y, Church JM, Fazio VW, King TM, Lavery IC. Effect of systemic
steroids on ileal pouch-anal anastomosis in patients with ulcerative
colitis. Dis Colon Rectum 1996;39:504-8.

70



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42,

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

Jensen LS, Kissmeyer-Nielsen P, Wolff B, Qvist N. Randomised
comparison of leucocyte-depleted versus buffy-coat-poor blood
transfusion and complications after colorectal surgery. Lancet
1996;348:841-5.

Vamvakas EC, Carven JH, Hibberd PL. Blood transfusion and infection
after colorectal cancer surgery. Transfusion 1996;36:1000-8.

Perl TM, Golub JE. New approaches to reduce Staphylococcus aureus
nosocomial infection rates: Treating S. aureus nasal carriage. Ann
Pharmacother 1998;32:S7-16.

Kluytmans JA, Mouton JW, VandenBergh MF et al. Reduction of
surgical-site infections in cardiothoracic surgery by elimination of nasal
carriage of Staphylococcus aureus. Infect Control Hosp Epidemiol
1996;17:780-5.

Woodhead K, Taylor EW, Bannister G et al. Behaviours and rituals in
the operating theatre. A report from the hospital infection society
working party on infection control in operating theatres. J Hosp Infect
2002;51:241-55.

Dharan S, Pittet D. Environmental controls in operating theatres. J Hosp
Infect 2002;51:79-84.

McLure HA, Talboys CA, Yentis SM, Azadian BS. Surgical face masks
and downward dispersal of bacteria. Anaesthesia 1998;53:624-6.

Sayek I. Cerrahide antimikrobiyal profilaksi. Hastane infeksiyonlari
Dergisi 2000; 4:240-1.

Ozkurt Z, Kadanal A, Ertek M, Erol S, Parlak M. Cerrahi profilakside
antibiyotik kullanimi. Ankem Derg 2005;19:111-114.

Dékmetas i. Cerrahide Profilaktik Antibiyotik Kullanimi. Klimik Derg
2001;14:135-39.

Sardan YC. Cerrahi profilaksi. infeksiyon Hastaliklari Serisi 2001; 4:75-
86.

American society of health-system pharmacists. ASHP therapeutic
guidelines on antimicrobial prophylaxis in surgery. Am J Health Syst
Pharm 1999;56:1839-88.

Woods RK, Dellinger EP. Current guidelines for antibiotic prophylaxis of
surgical wounds. Am Fam Physician 1998; 57:2731-40.

Rice LB. Antimicrobial resistance in gram-positive bacteria. Am J Med
2006;119:S11-9.

Derbentli S. Cerrahi infeksiyonlarda direngli gram pozitif bakteri sorunu.
Ankem Derg 2004;18:215-21.

Paterson DL. Resistance in gram negative bacteria:
Enterobacteriaceae. Am J Med 2006;19:S20-8.

Tenover FC. Mechanisms of antimicrobial resistance in bacteria. Am J
Med 2006;119:S3-10.

Sardan YC. Sirveyans ydéntemleri. Hastane infeksiyonlari Dergisi
2003;7:69-75.

Karabey S. Hastane infeksiyonlarinda glncelleme: Kavramlarda
nereden bagladik, nereye geldik ? Ankem Derg 2009;23:18-24.

71



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Yilmaz GR, Cevik MA, $Sardan YC. Hastane infeksiyonlarinin
surveyansi ve Amerika ulusal nozokomiyal infeksiyon slrveyans
sistemi: |. Hastane infeksiyonlari Dergisi 2002;6:55-71.

Gur D (ceviri editoru). Antibiyotik Duyarlihk Testleri icin Uygulama
Standartlari. Ondokuzuncu Bilgi Eki, M100-S19. Ankara: Bilimsel Tip
Yayinevi; 2009.

Edwards JR, Peterson KD, Mu Y et al. National Healthcare Safety
Network (NHSN) report: Data summary for 2006 through 2008, issued
December 2009. Am J Infect Control 2009;37:783-805.

Ercole FF, Starling CE, Chianca TC, Carneiro M. Applicability of the
national nosocomial infections surveillance system risk index for the
prediction of surgical site infections: A review. Braz J Infect Dis
2007;11:134-41.

Dokuzoguz B. Cerrahi alan infeksiyonlarinda mikrobiyoloji ve
epidemiyoloji. Hastane infeksiyonlari Dergisi 2001; 5:84-7.

Erbay H, Yalcin AN, Serin S et al. Nosocomial infections in intensive
care unit in a Turkish university hospital: a 2-year survey. Intensive
Care Med 2003; 29: 1482-8.

Wilke A, Baksan S, Palabiyikoglu i, Erdem B, Kékse T. Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi ibn-i Sina Hastanesi’nde 1992-1998 yillarinda
gbzlenen hastane infeksiyonlari. Hastane infeksiyonlari Dergisi,
2001;5:31-7.

Geyik MF, Koékoglu OF, Aslan S ve ark. Dicle Universitesi
Hastanesi’'nde hastane infeksiyonlarinda bes yillik sirveyans sonugclari.
Hastane infeksiyonlari Kongresi kongre kitabi. Ankara: 2002. 109.

Can G, Aygun G, Aygun P ve ark. 2003 Cerrahpasa Tip Fakultesi
hastane infeksiyonlari prevalans ¢alismasi. Hastane infeksiyonlari Derg
2004;8: 54.

Ozkurt Z, Erol S, Parlak M, Yimaz S. Atatirk Universitesi
Hastanelerinde hastane infeksiyonlari: 1998 yili sonuglari. Hastane
infeksiyonlari Dergisi, 2000; 4:156-9.

Kadanali A, Ozkurt Z, Erol S ve ark. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanelerinde 2003 yili Hastane infeksiyonlari. Ankem Derg
2004:18:149-52.

Wilson J, Ramboer |, Suetens C et al. Hospitals in Europe link for
infection control through surveillance (HELICS). Inter-country
comparison of rates of surgical site infection-opportunities and
limitations. J Hosp Infect 2007;65:165-70.

Coello R, Charlett A, Wilson J et al. Adverse impact of surgical site
infections in English hospitals. J Hosp Infect 2005;60:93-103.

Brandt C, Sohr D, Behnke M et al. Reduction of surgical site infection
rates associated with active survaillance. Infect Control Hosp Epidemiol
2006;27:1347-51.

Petrosillo N, Drapeau CM, Nicastri E et al. Surgical site infections in
Italian Hospitals: A prospective multicenter study. BMC Infect Dis
2008;8:34.

Szilagyi E, Borocz K, Gastmeier P, Kurcz A, Horvath-Puhé E. The
national nosocomial surveillance network in Hungary: result of two

72



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

years of surgical site infection surveillance. J Hosp Infect 2008;71:74-
80.

Astagneau P, L'Hériteau F, Daniel F et al. Reducing surgical site
infection insidence through a network: results from the French ISO-
RAISIN surveillance system. J Hosp Infect 2009;72:127-34.

Refik Saydam Hifzissihha Merkezi Baskanhgi. Turkiye hastane
enfeksiyonlari siirveyans raporu 2006-2007. Hastane infeksiyonlari
Dergisi 2009;13:215-269.

Wilson AP, Gibbons C, Reeves BC et al. Surgical wound infection as a
performance indicator: Agreement of common definitions of wound
infection in 4773 patients. BMJ 2004;329:720-5.

Fisgin NT, Tanyel E, Topgul K ve ark. Kolon cerrahisi uygulanan
hastalarda gelisen cerrahi alan enfeksiyonlari ve risk faktorleri.
infeksiyon Dergisi 2008;22:141-5.

Kasatpibal N, Jamulitrat S, Chongsuvivatwong V. Standardized
incidence rates of surgical site infection: A multicenter study in
Thailand. Am J Infect Control 2005;33:587-94.

Moro LM, Morsillo F, Tangenti M et al. Rate of surgical-site infection:An
international comparison. Infect Control Hosp Epidemiol 2005;26:442-8.
Medeiros AC, Aires-Neto T, Azevedo GD et al. Surgical site infection in
a university hospital in northeast Brazil. Braz J Infect Dis 2005;9:310-4.
de Oliveira AC, Ciosak Sl, Ferraz EM, Grinbaum RS. Surgical site
infection in patients submitted to digestive surgery: Risk prediction and
the NNIS risk index. Am J Infect Control 2006;34:201-7.

Clements ACA, Tong EN, Morton AP, Whitby M. Risk stratification for
surgical site infections in Australia: Evaluation of the US National
Nosocomial Infection Surveillance risk index. J Hosp Infect
2007;66:148-55.

Imai E, Ueda M, Kanao K et al. Surgical site infection risk factors
identified by multivariate analysis for patients undergoing laparoscopic,
open colon, and gastric surgery. Am J Infect Control 2008;36:727-31.
Gaynes RP, Culver DH, Horan TC et al. Surgical site infection (SSI)
rates in the United States, 1992-1998: the National Nosocomial
Infections Surveillance System basic SSI risk index. Clin Infect Dis
2001;33:569-77.

Roy MC, Herwaldt LA, Embrey R et al. Does the Centers for Disease
Control's NNIS system risk index stratify patients undergoing
cardiothoracic operations by their risk of surgical-site infection? Infect
Control Hosp Epidemiol 2000;21:189-90.

Horan TC, Gaynes R, Culver D. National Nosocomial Infections
Surveillance (NNIS) system, CDC. Development of predictive risk
factors for nosocomial surgical site infections (SSI). Infect Control Hosp
Epidemiol 1994;15:46.

Topaloglu S, Akin M, Avsar FM et al. Correlation of risk and
postoperative assessment methods in wound surveillance. J Surg Res
2008;146:211-7.

73



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Surveillance of Surgical Site Infections. Hospital in Europe Link for
Infection Control (HELICS) through Surveillance. SSI statistical report.
Surgical site infections 2004. March 2006:1-46.

Reilly J, Allardice G, Bruce J, Hill R, McCoubrey J. Procedure-specific
surgical-site infection rates and postdischarge surveillance in Scotland.
Infect Control Hosp Epidemiol 2006;27:1318-23.

Eriksen HM, Chugulu S, Kondo S, Lingaas E. Surgical-site infections at
Kilimanjaro Christian Medical Center. J Hosp Infect 2003;55:14-20.
DiPiro JT, Martindale RG, Bakst A et al. Infection in surgical patients:
Effects on mortality, hospitalization, and postdischarge care. Am J
Health Syst Pharm 1998;55:777-81.

Astagneau P, Rioux C, Golliot F, Brucker G. Morbidity and mortality
associated with surgical site infections:Results from the 1997-1999
INCISO surveillance. J Hosp Infect 2001;48:267-74.

Geubbels ELPE, Mintjes-de Groot AJ, Van den Berg JMJ, de Boer AS.
An operating surveillance system of surgical-site infections in The
Netherlands: Results of the PREZIES national surveillance network.
Infect Control Hosp Epidemiol 2000; 21:311-8.

Gikas A, Roumbelaki M, Pediaditis J et al. Prevalence of nosocomial
infections after surgery in Greek hospitals:Results of two nationwide
surveys. Infect Control Hosp Epidemiol 2004;25:319-24.

Reid R, Simcock JW, Chisholm L, Dobbs B, Frizelle FA. Postdischarge
clean wound infections: Incidence underestimated and risk factors
overemphasized. ANZ J Surg 2002;72:339-43.

Weiss CA 3rd, Statz CL, Dahms RA et al. Six years of surgical wound
infection surveillance at a tertiary care center: Review of the
microbiologic and epidemiological aspects of 20,007 wounds. Arch Surg
1999;134:1041-8.

Mishriki SF, Law DJ, Jeffery PJ. Factors affecting the incidence of
postoperative wound infection. J Hosp Infect 1990;16:223-30.
Delgado-Rodriguez M, Gomez-Ortega A, Sillero-Arenas M, Llorca J.
Epidemiology of surgical-site infections diagnosed after hospital
discharge: A prospective cohort study. Infect Control Hosp Epidemiol
2001; 22:24-30.

Di Leo A, Piffer S, Ricci F et al. Surgical site infections in an Italian
Surgical Ward: A Prospective Study. Surg Infect 2009;10:533-8.
Humphreys H. Preventing surgical site infection. Where now? J Hosp
Infect 2009;73:316-22.

Huotari K, Lyytikdinen O. Impact of postdischarge surveillance on the
rate of surgical site infection after orthopedic surgery. Infect Control
Hosp Epidemiol 2006;27:1324-9.

Lecuona M, Torres-Lana A, Delgado-Rodriguez M, Llorca J, Sierra A.
Risk factors for surgical site infections diagnosed after hospital
discharge. J Hosp Infect 1998; 39:71-4.

Hernandez K, Ramos E, Seas C, Henostroza G, Gotuzzo E. Incidence
of and risk factors for surgical-site infections in a Peruvian Hospital.
Infect Control Hosp Epidemiol 2005;26:473-7.

74



100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

Oliveira AC, Martins MA, Martinho GH, Clemente WT, Lacerda RA.
Comparative study of surgical wound infection diagnosed in-hospital
and post discharge. Rev Saude Publica 2002; 36:717-22.

Reimer K, Gleed C, Nicolle LE. The impact of postdischarge infection
on surgical wound infection rates. Infect Control 1987;8:237-40.

Mitchell DH, Swift G, Gilbert GL. Surgical wound infection surveillance:
The importance of infections that develop after hospital discharge. Aust
N Z J Surg 1999;69:117-20.

Mannién J, Wille JC, Snoeren RL, Hof SVD. Impact of postdischarge
surveillance on surgical site infection rates for several surgical
procedures: Results from the nosocomial surveillance network in The
Netherlands. Infect Control Hosp Epidemiol 2006;27:809-16.

Kasatpibal N, Ngrgaard M, Jamulitrat S. Improving surveillance system
and surgical site infection rates through a network: A pilot study from
Thailand. Clinical Epidemiology 2009;1:67-74.

Velasco E, Thuler LCS, Martins CA, Dias LM, Gongalves VM. Risk
index for prediction of surgical site infection after oncology
operations.Am J Infect Control 1998;26:217-23.

Tang R, Chen HH, Wang YL et al. Risk factors for surgical site infection
after elective resection of the colon and rectum: A single-center
prospective study of 2.809 consecutive patients. Ann Surg
2001;234:181-9.

Razavi SM, Ibrahimpoor M, Kashani AS, Jafarian A. Abdominal surgical
site infections: Incidence and risk factors at an Iranian teaching hospital.
BMC Surg 2005;5:2.

Rioux C, Grandbastien B, Astagneau P. Impact of a six-year control
programme on surgical site infections in France: Results of the INCISO
surveillance. J Hosp Infect 2007;66:217-23.

Watanabe A, Kohnoe S, Shimabukuro R et al. Risk factors associated
with surgical site infection in upper and lower gastrointestinal surgery.
Surg Today 2008;38:404—12.

Roumbelaki M, Kritsotakis EI, Tsioutis C, Tzilepi P, Gikas A.
Surveillance of surgical site infections at a tertiary care hospital in
Greece: Incidence, risk factors, microbiology, and impact. Am J Infect
Control 20087;36:732-8.

Casey LA, Elliott TS. Progress in the prevention of surgical site
infection. Curr Opin Infect Dis 2009;22:370-5.

Stone HH, Hooper CA, Kolb LD, Geheber CE, Dawkins EJ. Antibiotic
prophylaxis in gastric, biliary and colonic surgery. Ann Surg
1976;184:443-52.

Classen DC, Evans RS, Pestotnik SL et al. The timing of prophylactic
administration of antibiotics and the risk of surgical-wound infection. N
Engl J Med 1992;326:281-6.

Lallemand S, Thouverez M, Bailly P, Bertrand X, Talon D. Non-
observance of guidelines for surgical antimicrobial prophylaxis and
surgical-site infections. Pharm World Sci 2002;24:95-9.

75



115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

Dellinger EP, Gross PA, Barrett TL et al. Quality standard for
antimicrobial prophylaxis in surgical procedures. Infectious diseases
society of America. Clin Infect Dis 1994,18:422-7.

Barie PS, Eachempati SR. Surgical Site Infection. Surg Clin North Am
2005;85:1115-35.

Kaye KS, Schmit K, Pieper C et al. The effect of increasing age on the
risk of surgical site infection. J Infect Dis 2005;191:1056-62.

de Boer AS, Mintjes-de Groot AJ, Severijnen AJ, van den Berg JM, van
Pelt W. Risk assessment for surgical-site infections in orthopedic
patients. Infect Control Hosp Epidemiol 1999;20:402-7.

Scott JD, Forrest A, Feuerstein S, Fitzpatrick P, Schentag JJ. Factors
associated with postoperative infection. Infect Control Hosp Epidemiol
2001;22:347-51.

Karim H, Chafik K, Karim K et al. Risk factors for surgical wound
infection in digestive surgery. Retrospective study of 3,000 surgical
wounds. Tunis Med 2000;78:634-40.

Furnary AP, Zerr KJ, Grunkemeier GL, Starr A. Continuous intravenous
insulin infusion reduces the incidence of deep sternal wound infection in
diabetic patients after cardiac surgical procedures. Ann Thorac Surg
1999;67:352-62.

Latham R, Lancaster AD, Covington JF, Pirolo JS, Thomas CS.The
association of diabetes and glucose control with surgical-site infections
among cardiothoracic surgery patients. Infect Control Hosp Epidemiol
2001;22:607-12.

Maksimovi¢ J, Markovi¢-Deni¢ L, Bumbasirevic M, Marinkovi¢ J,
Vlajinac H. Surgical site infections in orthopedic patients: Prospective
cohort study. Croat Med J 2008;49:58-65.

Itani KMF, Jensen EH, Finn TS, Tomassini JE, Abramson MA. Effect of
body mass index and ertapenem versus cefotetan prophylaxis on
surgical site infection in elective colorectal surgery. Surg Infect 2008,
9:131-7.

Imperatori A, Rovera F, Rotolo N et al. Prospective study of infection
risk factors in 988 lung resections. Surg Infect 2006;7:S57-60.
Harrington G, Russo P, Spelman D, et al. Surgical site infection rates
and risk factors analysis in coronary artery bypass graft surgery. Infect
Control Hosp Epidemiol 2004;25:472-6.

Banbury MK, Brizzo ME, Rajeswaran J, Lytle BW, Blackstone EH.
Transfusion increase the risk of postoperative infection after
cardiovascular surgery. J Am Coll Surg 2006;202:131-138.

Blumetti J, Luu M, Sarosi G et al. Surgical site infections after colorectal
surgery: Do risk factors vary depending on the type of infection
considered? Surgery 2007;142:704-11.

Cetin ES, Kaya S, Tas T, Andogan BC, Demirci M. Cerrahi alan
infeksiyonlarinda mikroorganizma profili ve antibiyotik duyarlihk durumu.
Ankem Derg 2006;20:89-93.

Ciftci iH, Sahin DA, Cetinkaya Z, Safak B, Dilek ON. Postoperatif yara
yeri infeksiyonlarinda mikroorganizma profili. Ankem Derg 2005;19:32.

76



131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

Sumer Z, Bakici Z, Turkay C, Gokgce G, Gokgdz S: Yatirilarak izlenen
hastalarin yara yeri ve idrar Orneklerinden izole edilen
mikroorganizmalarin degerlendiriimesi. Turk Mikrobiyol Cem Derg
2001;31:14-8.

Kaya E, Yetim I, Dervisoglu A, Sunbul M, Bek Y. Risk factors for and
effect of a one-year surveillance program on surgical site infection at a
university hospital in Turkey. Surg Infect 2006;7:519-26.

Ersoy Y, Bayraktar M, Firat M, Yagmur M, Durmaz R. Klinik
orneklerden izole edilen enterokok suslarinin antibiyotik duyarhliklari.
Ankem Derg 2005;19:92-6.

Aksu DA. Genel cerrahi ve beyin cerrahi kliniklerinde postoperatif
cerrahi alan infeksiyonu siirveyansi (Uzmanlk Tezi). istanbul:
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi; 2008.

Unli GV, Unli M. Yara &rneklerinden soyutlanan Staphylococcus
aureus kokenlerinin glikopeptit antibiyotiklere duyarlihgi, infeksiyon
Derg 2001;15:239-42.

Zer Y, Korkmaz G, Celikséz C, Bayram A, Orhan G, Balci i. Yara
orneklerinden izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarhliklari.
Anadolu Tip Derg 2002;4:76-80.

Le TA, Sohn AH, Nguyen PT et al. Microbiology of surgical site
infections and associated antimicrobial use among Viethamese
orthopedic and neurosurgical patients. Infect Control Hosp Epidemiol
2006;27:855-62.

Zarakolu P, Hasgelik G, Unal S. Hastane enfeksiyon etken gram negatif
bakterilerin ¢esgitli antimikrobiyal ajanlara karsi duyarliik durumu:
Hacettepe Universitesi Erigkin Hastanesi Mystic Calismasi Verisi (2000-
2004). Mikrobiyol Bult 2006;40:147-54.

Bayramoglu G. Karadag A, Uyar Y ve ark. Hastane infeksiyonu etkeni
Klebsiella spp. ve Escherichia coli suglarinda genislemis spektrumlu
beta-laktamaz varliginin arastiriimasi. Ankem Derg 2001;15:730-4
Yaman A, Tasova Y, Kibar F et al. Investigation of the antibiotic
susceptibility patterns of pathogens causing nosocomial infections.
Saudi Med J 2004;25:1403-9.

Fluit AC, Verhoef J, Schmitz FJ. Frequency of isolation and
antimicrobial resistance of gram-negative and gram-positive bacteria
from patients in intensive care units of 25 European university hospitals
participating in the European arm of the SENTRY Antimicrobial
Surveillance Program 1997-1998. Eur J Clin Microbiol Infect Dis
2001;20:617-25.

77



EKLER

EK-1: Cerrahi Alan Enfeksiyonlari Takip Formu.

Adi, Soyadt: AAIES: .. e
ProtoKol: e a s
Dogum Tarihi: ....... o 19, Yas: TeINO: ..o
Cinsiyet: O Erkek O Bayan Boy: Kilo: BMI:
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O DM O Obesite:
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Cerrahi prosediir:

0O Appendektomi (APPEN)

O _S_afra Yollari, karaciger ve pankreas cerrahisi
(BILI)

O Laparoskopik kolesistektomi (KOLE)

O Kolon cerrahisi (KOLO)

O Mastektomi (MEME)

O Koroner arter by-pass cerrahisi + bacak
insizyonu (KBGGB)
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Anestezi ASA skoru: Yara Skoru:
O Genel OLokal ODiger.....cccccceennennn.

Prostetik materyal
Operasyon sekli: O Acil O Elektif O Evet O Hayir
Laparaskopi : O Evet | Haylr Kan transfuzyonu:

Profilaksi : O Evet 0O Hayir
Profilaksi Suresi: O Tek doz O 24 s.[0>24s.
Uygulanan antibiyotik:

O Operasyon esnasinda:
O Operasyon sonrasi:

Post op. komplikasyon:

72 saat igcinde reoperasyon uygulamasi

Operasyon sonrasi yogun bakim

O Hayir O Evet = Operasyon suresi: O Hayir OEvet = .o sa/gn
L Cerrahi Alan enfeksiyonu (CAE)
NNISriskindeks OO D1 D2 o3 O Hayir O Evet Postoperatif ........... glin

CAE Tipi (NNIS) O Yuzeyel insizyonel CAE 0O Derin insizyonel CAE O Organ/Bosluk CAE

CAE bulgulari : O Lokal bulgular

O Sistemik bulgular

Kaltar O Hayir
Alinan Ornek:

O Evet

Ureyen bakteriler:

Kdaltir antibiyogram :

Taburculuk sonrasi degerlendirme: O Evet

CAE varligi: O Hayir

O Hayir

O Evet = Enfeksiyon bulgulari
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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca yetismemde emegi olan, yakin destegini
g6rdigum, tez danismani degerli hocam Prof. Dr. Safiye Helvaci’'ya; bilgi ve
tecribelerinden daima faydalandigim degerli hocalarim Prof.Dr. Okan Toére,
Prof. Dr. Resit Mistik ve Prof. Dr. Halis Akalin’a; egitimimde buyuk pay sahibi
olan, emeklerini benden esirgemeyen Dog¢. Dr. Emel Yilmaz ve Dog. Dr.
Yasemin Heper'e; Mikrobiyoloji ve laboratuvar egitimimde bilgi ve
tecribelerinden faydalandigim basta Prof. Dr. Suna Gedikoglu, Prof. Dr.
Goher Goral, Prof Dr. Beyza Ener, Dog. Dr. Cuneyt Ozakin, Yrd. Dog. Dr.
Melda Sinirtag, Prof. Dr. Barbaros Oral basta olmak Uzere tUm hocalarima;
birlikte calistigim arastirma gorevlisi arkadaslarima, Tibbi Mikrobiyoloji ile
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dallarinda beraber
calistigim tum mesai arkadaslarima tesekkuru borg bilirim.

Beni yetistirip bugunlere getiren aileme ve bana her zaman destek

olan degerli esim Dr. H. Zerrin Yazici Oztiirk’e ayrica tesekkir ederim.

79



OZGECMIS

05.03.1978'de Ankara’da dogdum. ilkokulu Ankara Ticaret Odasi
ilkokulu'nda; orta 6grenimimi Ankara Tuzlucayir Lisesi Ortaokul Bdlim{’nde
ve lise oOgrenimimi Ankara Kegioren Fatih Sultan Mehmet Lisesi'nde
tamamladim. 1997 yilinda Uludag Universitesi Tip Fakiltesini kazandim.
2003 yilinda tip fakultesinden mezun oldum. Haziran 2003'te Nilufer
Belediyesi ihsaniye Saglik Merkezi'nde 1 yil siiresince belediye hekimi olarak
gbrev yaptim. 2004 yilinda Uludag Universitesi Fizyoloji Anabilim Dalrni
kazanarak 7 ay bu boélumde uzmanlik egitimi aldim. Haziran 2005’'te Uludag
Universitesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal’'nda
uzmanlk egitimime basladim. Halen ayni boélimde uzmanlik egitimime

devam etmekteyim. Evliyim.
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