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OZET

Nozokomiyal infeksiyon etkenlerinin antibiyotiklere karsi giderek artan oranda diren¢ kazanmalar1 nedeniyle, infeksiyonlarin
ortaya ¢ikmasi ve yayillmasinin 6nlenmesi biiyiik bir 5nem kazanmaktadir. Antibiyotiklere kars1 antibakteriyel direng geligimi-
ne neden olan gesitli mekanizmalar gosterilmistir. Hastanelerdeki direngli infeksiyonlarin 6nlenmesi ve kontroliinde, siirve-
yans c¢aligmalari ile antibiyotik diren¢ oranlarinin diizenli olarak izlenmesi, tedavide uygun, etkili, giivenli antibiyotik kulla-
nim1 Snemlidir.
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SUMMARY
Antibacterial Resistance in Microorganisms Causing Nosocomial Infections

As the agents of nosocomial infections become increasingly resistant to antibiotics, prevention of occurence and spread of in-
fections have a great importance. A variety of mechanism have been shown to result in bacterial resistance against antibio-
tics. Following of antibiotic resistance rates regularly by surveillance studies, the appropriate, effective and safe usage of an-
tibiotics in treatment are important for the management and control of resistant nosocomial infections.
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GIRIS Direnc¢ geninin etkin olabilmesi i¢in fenotipik diren-
Hastane ortaminda sik ve genis capta antibiyotik kul- cini ortaya koyacak - diizeyde eksprese edilmesi ge-

lanim1 ¢oklu direngli suglarin yayilimin kolaylasti- reklr’; 6megin beta laktamaz uret.m.u. Enteroba(.:terl—
ran ve tedaviyi giiclegtiren en dnemli faktorlerden bi- acea’lar arasinda siktir, fakat penisiline kargt direng

ridir. Bakterilerdeki temel direng mekanizmalari iyi ckspresyon moduna ve miktarina baghdir (2). ESBL

bilinmekle birlikte bu konuda yeni yaklagimlar gelis- iireten suslar nedeni ile ortaya gikan sporadik nozo-

tirilmeye devam etmektedir. Bakterilerdeki genetik komiyal salginlar bazi hastanelerde endemik bir

degisiklik birkac mekanizma ile ortaya cikar. TEM- probleme onciiliik edebilirler ve bu salginlarin kon-
1,SHV-1 gibi genislemis spekturumlu beta lakta- troliindeki basarisizlik ayni hastanede bazen de ayni

mazlar (ESBL) niikleotid baz ciftlerinde gozlenen hastada yeni ESBL mutantlarinin gozlenmesi ile so-

nokta mutasyonlart ile ve bazen de plazmidler, bak-
teriofajlar yada transpozonlar tarafindan taginan ya-
banci DNA’nin kazanilmasi sonucunda gelisebilir ve
mikroorganizmalarin antimikrobiyal ajanin segici et-
kisinden kurtulmasina neden olur (1).
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nuglanabilir (1, 3).
Antibiyotiklere Diren¢ Mekanizmalar:
Beta laktam direnci

Cesitli bakteriler tarafinda iiretilen, penisilin, sefa-
losporin ve karbapenemlerdeki beta laktam halkasini
hidrolize eden ¢ok sayida beta laktamaz enzimi var-
dir (4). Enzim aktivitesi 6zellikle ampisiline duyarlt
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izolatlarda siklikla diisiiktiir; fakat indiiksiyon veya
kromozomdaki beta laktamaz genlerinin sayisinin
degismesi nedeni ile artarak, asir1 iiretime neden ola-
bilir. Bu mutantlarin seleksiyonunun Enterobacter
bakteriyemili ve 3. kusak sefalosporin alan hastala-
rin % 19’unda direng gelisimine neden oldugu bildi-
rilmistir (1).

ESBL prevelansi tam olarak bilinmese de oraninda
artis oldugu bir gercektir ve diinyanin bircok yerinde
E.coli ve K.pneumoniae suglarinin %10-40’1 ESBL
tiretmektedir (3). Tiirkiye’de yapilmis cok merkezli
bir calismada YBU’den izole edilen gram negatif
comaklardaki direnc¢ orani ¢ok yiiksek bulunmusg ve
Klebsiella suglarinin yarisinin ESBL iirettigi gozlen-
migtir (5). P.aeuroginosa’daki OXA-11, OXA-14;
K.pneumonia’daki SHV-2 ve Enterobacteriacea’lar-
daki TEM 3-29, genis spektrumlu antibiyotiklerin
inaktivasyonundan sorumlu olan ESBL’lere 6rnektir
(4,6). K.pneumoniae izolatlarinin siiveyans calisma-
larinda ESBL iiretimi 1ngiltere, Fransa, Portekiz’de
%14-16 arasinda bulunmustur (1). Kili¢ ve ark.’nin
(7) yaptiklan bir calismada 25 nozokomiyal E.coli
susundan 2’sinde (%8), 59 Klebsiella susunun 35’in-
de (%59) ESBL saptanmistir. Plazmid kokenli beta
laktamazlardan gelen ve “TRI veya IRT” olarak ad-
landirilan yeni bir TEM smuifinin bazi E.coli izolatla-
1 tarafindan iiretildigi Fransa, Iskocya ve Ispan-
ya’dan bildirilmistir. Bunlarin klavulonat, sulbaktam
gibi beta laktamaz inhibitorlerine karst direncli ol-
duklar1 gozlenmistir; fakat sefotaksim, aztreonam ve
seftazidim gibi Oxyimino-beta- laktamlara kars1 di-
reng saptanmadigt bulunmustur (1,6).

ESBL enzimleri genellikle TEM ve SHYV tipi enzim-
lerden tiiremis olup; Enterobacteriacea’larda en sik
bulunan beta laktamazlardir (3,8). Aktiviteleri klavu-
lonik asit ve tazobaktam gibi bilesikler tarafindan in-
hibe edilebilse de mutasyonlarla kolayca daha genis
bir spektrum kazanabilirler ve bu da 3. kusak sefa-
losporinlere karsi direng gelismesine neden olabilir.
Aztreonam, seftazidim, sefotaksim veya seftriakso-
nun inaktivasyonu ESBL varligim diistindiiriir. An-
cak bu antibiyotikler kromozomal olarak bulunan
Amp C geninin agir1 iiretimi ile de inaktive edilebi-
lirler. Bir¢ok ESBL iireten mikroorganizmalar
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AmpC beta laktamaz enzimini de eksprese ederler ve
aminoglikozid direncini tagtyan plazmidlerce trans-
fer edilebilirler (2,3). Giiniimiizde plazmid kokenli
Amp C tipi enzimlerin sayis1 20’yi agsmig (6); ayrica
60’dan fazla TEM tipi ve 30’dan fazla SHV tipi
ESBL tanimlanmuigtir. Bunlar disginda “Cephamyci-
nases” olarak da adlandirilan baz1 plazmid aracili se-
falosporinazlar amp C’ye benzer 6zelliklere sahiptir-
ler (2).

Yapilan bir calismada sefepimin plazmid ve kromo-
zom aracili beta laktamazlara karsi stabil oldugu;
AmpC beta laktamazinmi zayif olarak indiikledigi;
P.aeruginosa da dahil olmak iizere gram negatiflere
kars1 etkin oldugu bulunmustur; ayrica baskidan kur-
tulmus enterobakter mutantlar1 gibi 3. kusak sefalos-
porinlere direngli Enterobacteriacea tiirlerine karsi
aktivitesini kaybetmedigi; S.aureus’a kars1 da etkin
oldugu, nozokomiyal pnomonilerde sefepim mono-
terapisinin iyi bir klinik ve bakteriyolojik etkinlik
gosterdigi bildirilmistir (9). Bazi caligmalarda ise se-
faperazon sulbactam kombinasyonunun kullanilan
antibakteriyel ajanlarin coguna direncli olan hastane
kokenli Acinetobacter suslari iizerinde etkin oldugu,
P.aeuroginosa’ ya karg1 da imipenem, meropenem ve
seftazidime yakin, iyi bir antibakteriyal etkinlige sa-
hip oldugu bildirilmistir (10,11).

Karbapenemlere direng beta laktamazlara yada hiic-
re duvarindaki porin degisikliklerine baghdir (8). Bu
antibiyotikler ortaya c¢ikan tiim beta laktamazlara
kars1 oldukca genig spektrumlu bir antibakteriyal ak-
tiviteye ve stabiliteye sahiptirler; ancak B sinifindan
olan karbapenamazlar, nadiren de A ve D simnifi beta
laktamazlar tarafindan parcalanabilir (3,8). Diger be-
ta laktamazlara gore sayilar1 halen diisiik olan karba-
penemleri parcalama ozelligindeki plazmid metallo
beta laktamazlarin giiniimiizde B.fragilis, P.aerugi-
nosa, A.baumanii ve Serratia marcensens ve K. pne-
umoniae gibi Enterobacteriacea iiyelerinde goriilme-
si, bu enzimlerin kullanilan karbapenemlerin selektif
baskisi nedeni ile artacagi ve yayilacagi yoniinde bir
bulgu olarak degerlendirilmektedir. Ancak halen iyi
bir klinik etkinlik ve iyi bir giivenlik profili ile birlik-
te oldukca genis bir antimikrobiyal etkinlige sahip
olmalar1 bu ajanlar1 siddetli enfeksiyonlarin ampirik
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tedavisinde degerli bir ilk segcenek haline getirmekte-
dir (12). Yapilan bir calismada P.aeruginosa susla-
rindaki direng oranlari IPM’e karst % 19 ve MER’e
kars1 % 32 bulunmustur (13).

Penisilin baglayict proteinlerde (PBP) gozlenen de-
gisiklikler de beta laktam direncinde temel mekaniz-
malardan olup, siklikla stafilokoklardaki, 6zellikle
de MRSA ve MRSE susglarindaki  metisilin direnci
ile birliktedir. Bu suslarin genellikle coklu direncli
olduklar1 ve tedavilerinin zor oldugu bildirilmistir
(2). Stafilokoklardaki metisilin direnci kromozomal
bir gen olan mecA geni tarafindan kodlanan degisik-
lige ugramig bir PBP (PBP2a) aracilifiyla ve coklu
antibiyotik direnci seklinde ortaya cikmaktadir
(6,8,14). Mec determinantinin KNS suslarin ¢ikma-
sinda etken oldugu ve bu genin KNS izolatlarinda
cok daha yiiksek oranda saptandig: bildirilmigtir (2).
ABD’de KNS sikliginin %9°dan %27’ye c¢iktig1 ve
metisilin direngli KNS sikliginin da %20’den %60’a
ciktig1 bildirilmektedir. KNS’lerde metisilin direnci-
nin artig1 imipenem, 1. ,2. ve 3. kusak sefalosporin-
lerin yaygin kullanimu ile iligkili bulunmugtur (14).

Aminoglikozid direnci

Giiniimiizde aminoglikozidlere karsi diren¢ yaygin-
dir. Siklikla aerob bakteriler arasinda, plazmid, kro-
mozom veya transpozonlarda bulunan genlerce kod-
lanan enzimler diren¢ olusumunda rol oynarlar ve si-
toplazmik membrandan transportlari sirasinda, anti-
biyotiklerin yapisin1 N-asetilasyon, O-niikleotidas-
yon ve O-fosforilasyon yoluyla degistirerek onlar1
inaktive ederler (11,15). Bu enzimler siklikla yakin-
dan iligkili birkag antibiyotigide degistirebilme kapa-
sitesindedirler (2,8). Eger bir enzim spesifik bir ami-
noglikozid ajan i¢in yiiksek affiniteye sahipse, ilag
inaktivasyonu enzimin ¢ok diisiik konsantrasyonla-
rinda ortaya ¢ikabilir. P.aureginosa suslarinda efluks
ve gecirgenlik azalmasi mekanizmalarinin daha sik
olmasina bagli olarak daha yaygindir (1,8). Ayrica
ribozomal degisiklikler ve permeabilitenin azalmasi
da dirence neden olabilir (2,8). Suslar arasindaki
capraz direncin aragtirtldig1 bir ¢alismada siproflok-
sasine direncli kokenlerin %52’si imipeneme, %80’i
seftazidime, %97 ‘si seftriaksona ve %86’s1 amikasi-
ne direncli bulunmustur; ayrica imipneme direngli

suslarin sadece %19 unun seftazidime ve %18’inin
amikasina duyarli olduklar1 gézlenmistir (5).

Aminoglikozid niikleotidil transferaz (ANT) geni
USA’da multipl nozokomiyal salgilarla iligkili bu-
lunmug salginin en tipik olanimin direng genlerini
ozellikle de ANT genlerini tastyan K.pneumoniae
susu ile ortaya ¢iktig1 bildirilmistir. Bu genler tiir-
lerin diger suslarina ve daha sonra Enterobacteriace-
a bakterilerinin tiimiine ayrica Gram pozitif bakteri
tiirlerine yayilim gosterebilirler. Sonucta S.aureus ve
S.epidermidis’ in de aminoglikozidlere ileri derecede
direngli hale geldigi gozlenmektedir (1). Ancak,
fonksiyonal direng¢ genlerinin bir tiirden digerine ya
da aynu tiir icinde diger bakterilere transfer edilmesi
direncin mutlaka ortaya cikacagi anlamina gelmeme-
lidir (2).

Florokinolon direnci

Florokinolonlar onceleri Gram negatif ¢comaklara
karg1 miikemmel etkinlik gostermelerine karsin, bas-
ta P.aeuroginosa olmak iizere K.pneumoniae, S.mar-
cescens gibi bircok gram negatif bakterinin kinolon-
lara diren¢ gelistirdigi goriilmiistiir (7). Bu ajanlar
bakteriyel DNA giraz (topoizomeraz II) ve topoizo-
meraz IV enzimlerini inhibe ederek etki ederler. Bu
enzimleri kodlayan genler DNA giraz i¢in gyrA ve
gyrB; DNA topoizomearz IV icin parC ve parE
(S.aureus icin grlA ve grlB) genleridir (1,2,8,15).
Gram negatiflerde kinolonlar icin DNA giraz primer
hedefken S.aureus ve S.pneumoniae’de primer hede-
fin topoizomeraz IV oldugu gézlenmektedir (2).

Kinolonlara direngli ¢ogu gram negatif bakteride
gyrA geni mutasyonu mevcut olup, bu da DNA da
stipersarmal olusumunun inhibisyonu ile sonuglanir.
GyrA mutasyonlar1 antibiyotigin baglanma bolge-
sindeki yapisal degisiklikleri de indiikler
(2,8,15).Topoizomeraz IV,duyarli bir E.coli’de
DNA girazin yoklugunda fluorokinolon etkisi i¢in
ikinci bir hedeftir. ParC genindeki mutasyonlar du-
yarlilikta ileri derecede azalma ile sonuclanmir (2).
ParC ve ParE mutasyonlar1 GyrA mutasyonu varli-
ginda goriilmektedir. ParC mutasyonlar1 E.coli ve
K.pneumoniae’nin yiiksek diizeyde direncli mutant-
larinda gosterilmistir (15). Ayrica ESBL iiretimi ile
fluorokinolon direnci arasinda bir artig oldugu bildi-

69



rilmistir (3).

Gram negatif bakteri duvarinda ve o6zellikle de dis
membrandaki degisiklikler de kinolon uptake’indeki
azalma ve kinolon direncinde artma ile iligkilidir
(2,8,15). Bu degisikliklerden bazilar1 kinolonlarin et-
kisinden yada gyrA mutasyonlarindan yada ikisin-
den birden kaynaklanabilir. Ciinkii DNA siipersar-
malinda gyrA aracili degisikliklerin porin genlerinin
ekspresyonunuda etkileyebildigi gosterilmistir. Buna
karsin gram pozitif bakteri direncinde azalmis upta-
ke bir mekanizma olarak tanimlanmamistir (2). Son
yillarda bu tip direncte porinlerdeki azalma ile birlik-
te enerji gerektiren pompa sistemlerinin de gerekli
oldugu anlagilmistir. Bu sistemlerden en c¢ok ince-
lenmis olanlar E.colinin Mar mutantlar1 ve P.aerugi-
nosa’daki pompa sistemleridir. Bu mutantlarda bir
transkripsiyon aktivatorii olan MarA’nin ifadesi art-
makta, bu da sonucta OmpF miktarinda azalmaya
yol agmaktadir (15). E.coli’de multipl antibiyotik re-
sistance (MAR) ’1n E.coli kromozomunun mar loku-
sundaki mutasyonlardan kaynaklandig1 gosterilmis-
tir (2,6).

Aktif efluks mekanizmasi, fluorokinolona direngli
S.aureus suglarinda bildirilmistir. NorA geni bir
multidrug efluks pompast olan NorA y1 kodlar. No-
rA aracili kinolon direncinde ise vahsi tip norA geni-
nin agir1 ekspresyonu soz konusudur. P. aeruginosa
suslarinda fluorokinolonlara ve diger bazi antibiyo-
tiklere karst direng, azalmig uptake ile ve siklikla si-
toplazmik membran proteinlerinin ve dis membran
proteinlerinin artmis ekspresyonu ile iligkilidir. Ay-
rica bir veya daha fazla efluks sisteminin agir1 eks-
presyonundan kaynaklanan direng, kinolonlar1 ve di-
ger antibakteriyel bilesikleri uzaklastirma kapasite-
sindedir. E.colinin 6zellikle EMrAB ve AcrAb ola-
rak bazi efluks sistemlerine sahip oldugu gosteril-
mistir (2). Bazi direngli mikroorganizmalar birden
fazla enzim hedef bolge, porin ve efluks mutasyon-
lar1 ile kinolonlara kars1 yiiksek diizeyde direng gos-
terirken bazilar1 sadece porin degisiklikleri ile daha
diisiik diizeyde direng gosterebilmektedir. Tek bir
mutasyonu olan mikroorganizma tedavi sirasinda
ikinci mutasyonu kazanabilir (8). Plazmid kontro-
liindeki direncin duyarli K.pneumoniae ve E.coli
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suslarina ¢ogul direng plazmidi ile gectigi gosteril-
migtir (15).

Coklu direng

Antibiyotiklerin artan kullanimi ozellilkle YBU’de
coklu direngli bakterilerin izolasyonuna onciiliik et-
mektedir. Ozellikle K.pneumoniae, A.baumanii,
P.aureginosa’ninda dahil oldugu gram negatif bakte-
ri direnci kullanilabilir tiim antibiyotiklere karst ge-
lisebilmektedir (2). Bu bakteriler siklikla birden faz-
la antimikrobiyal ajana direncli olup bu coklu di-
rencgte azalmis gecirgenlik, aktif efluks pompalar1 ve
Mar gibi kromozomal coklu direng genleri ii¢ temel
mekanizmay1 olusturmaktadir. Bakterilerde cogul
direnc genellikle farkli diren¢ determinantlarini ige-
ren transpozon ve plazmidlerin alinmasi sonucu
olugmaktadir (15). Azalmis gegirgenlik i¢in en iyi
calisilan dis membran proteini (omp) E.coli’nin
ompF proteinidir (2). Coklu direngte rol oynayan ef-
luks pompalart hem gram pozitif hem de gram nega-
tif bakterilerde tanimlanmig olup E.coli’deki MAR
sisteminde azalmig uptake ve artmig efflux tek bir
diizenleyici sistemde birliktedir. Siklikla bir antibi-
yotige kars1 direngli olan mutantlarin diger antibiyo-
tiklere kars1 da direngli olduklar1 saptanmustir; ayri-
ca beta laktamlar, puromisin, rifampin, ve nalidiksik
aside kars1 capraz direnc¢ de gozlenmistir (2). E.coli
suslarinin %9, Klebsiella suglarinin %42’sinde ve
nonfermantatif suslarinin %83’linde ¢ogul direng
saptanmistir. Ulkemizdeki YBU izolatlarindaki cok-
lu diren¢ oranlarinin Amerika ve Avrupa’dan daha
sik oldugu bildirilmistir (7).

Plazmid aracili coklu direncin bir 6rnegi kloramfeni-
kol, eritromisin, minosiklin ve tetrasikline direngli
olan Enterokok suslar1 iizerinde gosterilmistir; di-
reng genlerinin konjugatif bir plazmid ile aktarildig:
izlenmistir. Transpozonlar da AB direncinin yayil-
masinda 6nemli olup; tiim antibiyotik siniflarina kar-
st direng tek bir transpozon iizerindeki genler tarafin-
dan kodlanabilir. Bu direng transpozonlari plazmid-
lerle yada bakteriyel kromozomla birleserek direncin
ekspresyonunu etkinlestirebilirler. Cok iyi tanimlan-
mig bazi transpozonlarin gram negatif bakterilerde
TnS5, Tn7, Tnl0 ve Tn 21 ve gram pozitif bakteriler-
de Tn 554, Tn916 ve Tn 4001 oldugu izlenmistir. In-
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tegronlar da spesifik bir grup genetik elementler
olup,serbest sirkiiler DNA molekiilleri halinde bulu-
nabilirler. Integronlar iizerinde beta laktam, aminog-
likozidler SXT, kloramfenikol, antiseptik ve dezen-
fektanlara direng ile ilgili genler tanimlanmigtir. In-
tegronlar Enterobacteriacea arasinda yaygin olup,
Pseudomonas’larda da bulunurlar (2).

Nozokomiyal Infeksiyonlarin Kontrolii

YBU’lerinde polimikrobiyal etken saptanan olgular-
da infeksiyonla iliskili mortalite oran1 %75, tek et-
ken saptanan olgularda ise ayni oran %51 bulunmus-
tur (16). Uriner katetere bagh bakteriiiri ve bakteri-
yemi sonucunda gelisen mortalite hizinin ise %17 ol-
dugu bildirilmigtir (17).

YBU infeksiyon sikliginin azaltilmasinda en énemli
onlemin YBU’lerinde calisanlarin hasta ile temas
oncesi ve sonrasinda ellerini yikamas1 gerekli oldu-
Su saptanmustir. Bu yolla nazokomiyal infeksiyonla-
ri % 20-30 sikliginda azaltilabilecegi 6ne siiriilmek-
tedir (18). YBU’lerinde galiganlarin el kiiltiirleri ve
eldiven Kkiiltiirlerine bakildiginda 105-105sayisinda
bakteri kontaminasyonu oldugu ve etkenlerin 0.5-2
saat canli kaldiklar, bu siirenin hastadan hastaya bu-
lagsmada yeterli oldugu saptanmustir. Bir bagka calis-
mada yeni dogan hemsiresinin ellerini yikamadigin-
da S.aureus ‘un taginma oraninin % 43-54 oldugu,
oysa antiseptik el yikama ile bu oranin % 14’e diis-
tiigli saptanmistir (17,18) Nozokomiyal pnomonide
genel onlemlerin yaninda trakeal tiibiin i¢ kisminin
bakterisidal ajanlarla kaplanmasinin tiip i¢ yiizeyinin
bakteriyel kolonizasyonunu onleyebilecegi iddia
edilmektedir (19). Giiniimiizde endotrakeal tiiplerin
yapiminda antibiyotik iceren biyoaktif materyallerin
kullanim1 VIP in 6nlenmesi icin yeni yaklasim bi-
cimleri olarak tartisilmaktadir (20). Yapilan bir ca-
lismada orofarengeal dekontaminasyonun VIP geli-
simini %80 oraninda 6nleyebildigi, maliyetinin ucuz
oldugu ve % 60 oraninda yasam siiresini uzattig1
gosterilmistir (21). VIP in dnlenmesinde 24 saatten
uzun olmayan kisa siireli proflaktik antibiyotik uy-
gulama stratejileri ile genis spektrumlu ve selektif
digestif dekontaminasyon i¢in kullanilan uzun peri-
yodlu proflaktik antibiyotik uygulama stratejileri tar-
tistlmaktadir (22).

Kateter yerlestirdikten sonra bakteritiri gelismesini
geciktirmek icin kateter sistemi kapali tutulmalidir
ve kateter miimkiin olabildigince ¢abuk ¢ikartilmali-
dir (17, 23). Yapilan bir calismada gentamisin iceren
karisimlarla kaplanmig iiriner kateterler kullanilmus,
bu kateterlerin 7 giin boyunca P.vulgaris, S.aureus,
S.epidermidis’e karsi antibakteriyel aktivite goster-
digi saptanmistir (24). Uzun siireli kateterizasyonlar-
da 30 giinden fazla norfloksasin salinimi gosteren
kateterlerin kullanimi ile E.coli, K. pneumoniae ve
P.vulgaris’e kars1 10 giin siireyle belirgin bir inhi-
bisyon gozlendigi bildirilmistir (25).

Her zaman hatirlanmasi gereken nokta hastalara ba-
kim veren personelin ellerin mikroor-ganizmalarinin
bir hastadan digerine yayilmasini saglayan en 6nem-
li faktor olma 6zelligini siirdiirmesidir. Hasta bakimi1
sirasinda iki farkli hasta bakimi arasinda hijyenik sa-
bun ve su ile el yikamanin ve steril olmayan eldiven
giymenin infeksiyon kontroliinde en 6nemli faktor
oldugu asla unutulmamalidir.

Sonug olarak, hastane, infeksiyonu etkeni mikro-or-
ganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 hastaneler
hatta klinikler arasinda farkliliklar gosterir. Bu ne-
denle surveyans yapilarak antibiyotik duyarliliklart
diizenli olarak izlenmeli ve antibiyotik se¢iminde bu
direng oranlar1 dikkate alinmalidir. Hastalara uygu-
lanan intravaskiiler kateter, nazogastrik sonda, idrar
kateteri, trakeostomi ve entiibasyon infeksiyon sikli-
ligin1 arttirmaktadir. Girigsimlerin zorunlu olup olma-
dig1 islem oncesi tekrar degerlendirilmelidir. Zorun-
lu invazif girigsim endikasyonu varliginda ise infeksi-
yon riski akilda tutularak, olabildigince kisa siireli
olmasma ve enfeksiyon sikligini azaltic1 6nlemlerin
alinmasina dikkat edilmelidir.
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