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Gecmiste tim meme kanserleri arasinda %1
den dahaaz yertutan ve ok sik rastlanmayan bir
lezyon iken, giinimiizde mammografinin gelisen
teknigi ve yaygin kullaniimasi ile birlikte yeni
tani konan meme kanserlerinin yaklastk %15ini
olusturan in situ duktal karsinom (ISDK) icin
ABD’de 1996 yilinda 30 bin yeni olgu oldugu
bildirilmistir. Palpabl meme kanserlerinin %1-
5, asemptomatik, mammografi ile teshit edilen
non-palpabl kanserlerin ise %40’ini olusturur
(1,2,3).

ISDK bashgi altinda degisken habis
potansivellere sahip yapisal ve biyolojik olarak
heterojen birgrup lezyondan olusan bu modern
hastaligin simiflandirma ve tedavisinde tartismals
konular mevcuttur. ISDK un ortayagikis seklive
dogal seyrinin genis bir yelpazede olmasi,
lezyonun histolojik ve biyolojik heterojenisitesi
yaninda hasta bireylerin immun defansindaki
farkhliklardan da kaynaklanmaktadir (2).

ISDK tedavisinde amacg lezyonun invaziv
kansere donustimiiniin engellenmesi ve varsao
anda mevcutinvaziv kanserin tedavi edilmesini
kapsamaktadir. Heterojen bir lezyon olan ISDK
icin tek bir terdpatik yaklagim da soz konusu
degildir (4). Her ne kadar bulezyonigin radikal
birislem gibi gériinse de mastektomi, hastahigin
yiiksek multisentrisitesi ve senkronveya metakron
invazivkanservarolmaolasihg (5,6,7,8,9,10,11)
yiiziinden yillar boyu altin standart tedavi sekli
olarak uygulanmistir(12,13,14,15). Diger taraf-
tan hastaligin nadiren invaziv hale dontstiging,
hastalara mastektomi ile asin tedavi uygulan-
digini diisiinerek, basiteksizyon, genis eksizyon,
yadabutedavisekilleri ilebirlikte radyoterapinin
(RT) uygulandigr modelleri onerenler de mevcut-
tur.

ISDK’unen masum sekli olan duguk niikleer
gradli, nekrozsuz, ostrojen (ER) ve progesteron
reseptorii (PR) pozitif, c-eiB2 negatif formu
tedavi edilmediginde invazivhale geimeyebilir.
Busartlar butiirlezyonlarinbaslangicta invaziv
hale gelebilir diye nitelendirilip, agin tedavi
endisesini getirirken, diger taraftan bu kriterleri

pozitif olan olan bir lezyonun yetersiz tedavi ile
invaziv formadsniisme korkusu mevcuttur (2,4).
Bu yiizden radikal tedavisi yapilmadigi takdirde
hangi lezyonlarin invaziv hale dontisebilecegi,
kimlerin tedavi gerektirdigi, hangi tedavinin uygun
oldugu, hangi lezyonlarin konservatif tedavi
edildiginde mastektomiye oranla yiiksek niiks
oranlari getirecegi, mastektomi gerekmiyorsa hangi
lezyonlarin sadece eksize edilip hangilerine RT
ilave edilmesi gerektigi halen btlin diinyanin
tartistigi sorulardir.

SINIFLANDIRMA

Guntmizde iSDK icin evrensel olarak kabul
edilen bir histopatolojik simflama yoktur (16).
Patologlar tarafindan birsiiredirkullanilan mikro-
papiller, kribriform, papiller, solid ve komedo
seklinde 5simifaayrilmigbirsimiflamadahasonra
komedo ve nonkomedo seklinialmigtir (6,17,18).
Komedo sekli genellikle daha yiiksek niikleer
grad, ancploidi, yiiksek proliferasyon hizi, yiiksek
Her-2/neu ekspresyonu ve de daha habis klinik
fenotipi temsil etmektedir(6,17,18,19,20,21,22,
23,24,25). Ancak, patologlar arasinda, komedo
iSDK diyebilmek icin ne kadar komedo icerigi
olmasi gerektigi konusunda bir fikir birligi
olusmamistir. Lagios, Tavassoli ve Page komedo
iceriginin miktarimin onemli olmadigini %10
veya %20 icerigin bile komedo lezyon olarak
kabul edilmesini dnerirken (17,18,26), Silverstein
grubu (27) eski calismalarinda komedo lezyon
diyebilmek iginlezyonun %50 denfazla, Silverberg
(28) ise %70 den fazla komedo icerigi olmasi
gerektigini bildirmislerdir. Dahasonra Poller ise
%75 ve daha fazla icerik icin pir komedo, %55-
75 arasinanon-piirkomedo, 55denazinaise non-
komedo demistir (29).

Histopatolojik 6zelliklere bakarak yapilan bir
siniflandirma ISDK u oldukca basite indirgemek-
tedir (30). Biopsi 6rnekleri icinde genellikle degisik
alt gruplar degisik oranlarda bulunmaktadir.
Silverstein’in bir serisinde bildirilen (27) ISDK'larin
%73 iinde bir ya da ikiden fazla yapi bir arada

81




Soybir G.

bulunmaktadir. Busekil birsiniflamanin yetersiz
bir siniflama olmasindan (30) yola ¢ikarak ISDK
lezyonunun biyolojik potansiyelini de inceleyen
faktorler gindeme gelmistir. Bunlardan ilki olan
niikleergrad yapisal faktorlere gére tistiin olan bir
biyolojik faktar olup agresif klinik gidisin ve
basarisizlik oranlarini en iyi belirleyen temel
histopatolojik faktor haline gelmistir (31,32,33).
Cenis lokal eksizyon ve RT uygulanns lezyonlarda
cok degiskenli analizlere gire lokal niiksleri
belirleyentek anlamli faktér niikleer grad olmustur
(34). Bucalismada 6nceden yapilantek degiskenli
analizde ER, PR, S fazi, piloidi, p53, mikro-
kalsifikasyon varhigi, palpabilite, tani kondugu
andan sonraki gegen sire ve yas gibi faktérlerin
anlamli olmadiklari ortaya konmustur. Niikleer
grad, cerrahi sinir genigligi, timor ¢api, nekroz
varligl, komedotip, ve Her-2/neu pozitifligi anlaml
faktorlerolarak belirtilirken, Cox’un ok degiskenli
analizi uygulandiginda bunlardan sadece niikleer
grad, cerrahisinirgenigligi, timar capi ve nekroz
varliginin anlamlifaktéroldugu ortaya konmustur.
Bir cok bagka arastirici da lokal rekiirrens icin
niikleer grad, komedo tip nekroz, timér capi, ve
cerrahisinir genisligini anlamli belirleyici faktor
olarak bildirmislerdir (33,34,35,36,37,38,39).
Dahasonrabunlarinigindeikisi olan niikleer grad
ve nekroz varhg birlestirilerek, gayet basit ve
hemen her olguya uygulanahilen “Van Nuys
Klasifikasyonu” olusturulmustur (35). Bu sinifla-
maya gore yliksek niikleer gradli olantiim hastalar
prognostik olarak en kétiiolan grup Gge alinmak-
tadir. Nikleer grad 1 veya 2 olan hastalar ise
nekrozun varliginda grup ikiye yoklugunda ise
grup bire alinmaktadir. Bu siniflama lokal niiksii
belirlemede giiclii birsiniflama olsadatedavinin
planlanmasinda veterlidegildir (4). Businiflamaya
gore capr kiigik ama nikleer grad yiiksek bir
lezyona, ya da ntikleer grad diisiik ama ¢api genis
olan cerrahi sinirlarin giivenli saglanamayacag,
hirlezyon igin yeterli biragiklama getirilememek-
tedir.

ISDK’da tedavi planlamasinda yonlendirici
olacak yeni bir siniflamaya ihtivag duyulmus ve
sonrasinda, niikleer grad ve nekrozun yanmatiimaor
¢api ve sinir genisliginin de katildigi “Van Nuys
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Prognostik indeksi” (VNPI) olusturularak niimerik
bir algoritma sunulmustur (36) (Tablo 1). By
indekse gore hastalar kolaycasiniflanabilmekte ve
tedavileri kesin ve net bir sekilde belirlenen risk
gruplarina ayrilmaktadir. Bu inceleme esas
alindiginda; timdr ¢api, cerrahi sinir genisligi ve
patolojik kriterlere 1 ile 3 arasi niimerik degerler
verilmektedir. Cap igin 15 mm ve ufak lezyonlara
1, 16 ile 40 mm arasi lezyonlara 2, 41 mm den
dahablyuk lezyonlaraise 3 puan verilmektedir.
Cerrahi sinir icin 10 mm ve daha genis temiz
sinirlaricin 1, 1-9 mm arasi temiz sinirlar icin 2,
1T mm ve dahayakintemiz sinirlariginise 3 puan
verilmektedir. Patolojik degerlendirmede grad
yiiksek olan tiim olgulara 3 puan verilirken grad
disik olan, yanigrad 1 veya 2 lezyonlaricin eger
beraberinde nekroz varsa 2, nekroz yoksa 1 puan
verilmektedir. Bu li¢ parametreden alinan puanlar
toplandiginda elde edilen skora gorede tedavi
sekli planlanmaktadir. Toplam skoru 3 veya 4
olanlaricin sadece eksizyon yeterliolurken, 5, 6,
7 olanlaricin eksizyona RT ilavesi onerilmekte, 8
ve 9 skorlari igin ise 5 yil icerisinde lokal niiks
ihtimali %60 olarak dustintilmekte ve kabul edile-
miyecek buoran icin mastektomi énerilmektedir
(27) (Tablo 2).

TABLO 2: iSDK’DA VNPI'E GORE TEDAVI

REHBERI
VNPI Skoru Tedavi
3 veya 4 SadeceEksizyon
5,6 veya 7 Eksizyon +RT
8veya9 - Mastektomi

TEDAViI

Eskigalismalarda, ISDK tanisi konan hastalarda
ayni anda invazif kanser bulunma olasihig %30
olarak bildirilmistir (8,10,11,40,41,42). ISDK
sonrasiinvaziv kanserler genellikle 5-10vil arasinda
ortaya ¢ctkmaktaclir (30). i1k 5 yil icinde olusanlar
genellikle ISDK ile ayni kadranda ve duktal
histolojide olurken daha sonra ortaya cikanlar

TABLO 1: VAN NUYS PROGNOSTIK iINDEKSI

Skor 1
Cap (mm) <16
Temiz Sinir (mm) >0

Patolojik Siniflama  Grad 1,2 Nekroz yok

Grad 1,2 Nekroz var

2 3
16-40 >40
1-9 <7

Grad 3 Nekroz var/yok
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memenin herhangi bir kadraninda gikabilmekte
ve vine duktal orijinli olmaktadir (43,44,45). Bu
bilgiler 1siginda, her ne kadar hafif formlarinda
dogrulugu giintimuzde tartisilsa da, total
mastektomi, ektensif multisentrisite ve birlikte
olabilecek senkronveyametakron invaziv kanser
olasiliklar yiiztinden yillardir rutin tedavi olarak
kullamila gelmis ve etkinligi kamitlannmig birtedavi
sekliclir (30). Toplam 1061 kadindan olusan 14
serinin incelendigi hir meta-analiz caligmasinda
2.3-15 yil arasi takiplerle mastektomi sonrasi
lokal niiks %0.75 - %4 arasi, mortalite ise % 1.7-
8 arasi bildirilirken (46), 585 hastadan olusan 12
serinin birdigermeta-analizinde 8.6 yil ortalama
takiple niiks orani %3.2, mortalite ise %1.7
olarak hesaplanmistir (47) (Tablo 3).
Mammografideki teknik ilerlemelerve tarama
programlari sonucunda gtinimuzde birgok lezyon
ufak, nonpalpabl, sadece mammografiile tanina-
bilen lezyonlar olup, bu tiir olgularda baslangic
tedavisi icin meme koruyucubirisleme daha cok
egilim vardir (2,62,63,64). Ancak ISDK'un
premalignbirlezyon olup kiiratiftedavi edilemedigi
sartlarda %50-100 arasi oranlarda (30) invaziv
kansere doniistiigi gozaniine alindiginda bu tiir
koruyucutedavilerin yukarida belirtilen prognostik
ozelliklere gore yapiimasininen dogru yol oldugu
ortaya cikmaktadir (30). Sadece lokal eksizyon
yaptlan olgularda 16 yillik takiple % 10-63 aras
nitks aranlariverilmistir (15,33,65,66,67,68,69,
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70,71,72,73,74,75) (Tablo4). Toplam 937 hasta-
danolusan 15 serinin meta-analiziile yapilan bir
baska degerlendirmede sadece lokal eksizyon
yaptlan ve 30 yila kadar takip edilen olgularda
ayni tarafta timar niksi %19.3, kansere bagh
mortalite ise %1 den az olarak hesap edilmistir
(30). Burada tesbit edilen lokal niiks oranlan,
ntikslerin %50-100 tintin invazivolacag distinil-
dugtindekabul edilemez boyutlara ulasmaktadir.
Buyiizden hiyle birtedavi sekli belirlenen prog-
nostik kriterlere gére niiks olasihg cok dustk
olan, drnegin kiiciik capli, diisiik gradh, nekrozu
olmayan, cerrahisinirlan giivenli derecede negatif
olan gihi 6zenle secilmisolgularda uygulanmal,
ayrica bu kadinlar tim giniimiz bilgilerinden
haberdar edilerek onaylarialinmalidir (30). Bu tiir
secime tabii tutulmusg hastalarda yapilan sadece
lokal eksizyon ile umut verici ama henliz sonuc-
lanmarmis calismalar bildiriimektedir (6,33). Boyle
algularda bile uzun donem takiplerle %0.5-1
arasi lokal niks olasihg vardir (71,76,77). Son
calismalarda sadece lokal eksizyonun klinik ve
radyolojik olarak maliniteyi distindtrmeyen, selim
karakterli birlezyondamikroskopik olarak 0.5 cm
dendahakiiciik fokus seklinde, insidental olarak
bulunmus, nonkomedo histolojik tipli 1SDK
olgularinda gecerli oldugu sdylenmektedir
(73,78,79) (Tablo 4).

invaziv meme timérlerinde RT'nin basarisi
acikca ortaya konduktan sonra ISDK olgularinda

TABLO 3: MASTEKTOMi UYGULANAN iSDK’LU HASTALARDA iPSILATERALNUKS ORANLARI (27)

Calisma N
Archer(48) 52
Arnesson (66) 28
Ashikari (49) 110
Brown (50} 39
Carter (571) 38
Ciatto (52 210
Farrow (53) 181
Fentiman (42) 76
Fisher(54) 28
Kinne (55) 101
Lagios (26) 53
Rosner (56) 182
Schuh (57) 51
Silverstein (34) 221
Simpson (58) 34
Sunshine (59) 68
Von Reuden (60) 47
Westbrook (61) 60
Toplam 1579

Takip (yil) - itks
11.1

6.4
1-10
1-15
6.2

5.5
2-20
4.8

7ol

11.5
3.7

5]

5:5

6.1

177

10

1-22
5-25
7.7 (ort)
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TABLO 4: SADECE LOKAL EKSiZYON YAPILAN iSDK’LU HASTALARDA
iPSILATERAL NUKS ORANLARI (5)

Calisma n Ortalama Takip(ay) Toplam Niiks(%) invazif Niiks(%)

Arnesson (66) 38 60 5(13) 2 (40

Baird (67) 30 39 4(13) 1(25)

Carpender (68) 28 38 5(18) 1(20)

Fisher (69) 22 39 51(23) 2 (40)

Fisher (70) 391 43 64 (16) 32 (50)

Gallagher(15) 13 100 5(38) 3 (60)

Lagios (33) 79 44 8 (10) 4 (50)

Page (71) 25 192 7 (28) 7 (100

Price (72) 35 108 22 (63) 12 (55)

Schwartz (73) 72 449 11(15) 3(27)

Temple (74) 17 72 2{(12) 2 (100)

Toplam/ortalama 750 71 138 (18) 69 (50)

da genis lokal eksizyonu RT'nin takip ettigi
protokoller giderek artan sekilde kullanilmaktadir
(80,81). Bununlailgili, 1098 hastadan olugan 14
serinin incelendigi bir meta-analiz galigmasinda
34-92 ay aras! takip ile lokal niiks orani %9.1,
kansere bagli mortalite ise %1.2 olarak hesap
edilmistir (37,67,69,70,82,89,90,91) (Tablo 5).
Bu calismada yine ISDK igin kisa sayilacak bir
takip siiresi vardir (5). Ayrica bu tiir calismalarda
cerrahi ve RT hirlikte kullanilmasi gerektiginden
RT nin sirf kendi basarisi takdir edilememektedir
(5). RT'ninetkinligi konusunda yapilan prospektif
randomize calismalar sinirhidir (5). National Sur-
gical Adjuvant Breast and Bowel Project’in

(NSABP) sadece lumpektomiile lumpektomi + RT
nin kiyaslandigr, 17 nolu caligma sonuglart RT’li
grupta, 5 yillik ISDK’suz yasamin daha fazla
oldugunu, ayrica ayni tarafta kiimilatif meme
kanseri insidansinin RT ile %10.4 den %7.5'e
distigiinii goéstermistir (33,70,71,72,73,74,75).
Bu calismada da timéorlerin sadece %8 inin 2
cm’nin Gzerinde olmasi, yine kisa stureli sayilacak
birtakip siiresinin olmasi ve caligmada timoriin
histopatolojik 6zelliklerinin dikkate alinmamig
olmasi gibi eksik yénler varcir (5). Ginumiuzde;
cerrahi sinirlar temiz ama yakinsa, tam eksize
edilen 2 cm’nin tizerinde buyiklugi olan, yiiksek
grad ve komedo histolojisi olan lezyonlarigin RT

TABLO 5: LOKAL_EK_SiZYON + RT YAPILAN iSDK’LU HASTALARDA
iPSILATERAL NUKS ORANLARI (5)

Calisma n

Baird (67) 8 39
Bornstein (82) 38 81
Cutuli (83) 34 56
Fisher (69) 29 39
Fisher (70) 399 43
Haffty (84) 60 43
Kurtz (85) 43 61
McCormick (86) 54 36
Recht (87) 40 44
Ringberg (88) 21 84
Silverstein (89) 103 63
Solin (37) 172 84
Stotter (90) 42 92
Zafrani (91) 55 55
Toplam 1098 100 (9)

Median Takip(ay) Toplam Nuks(%)

invazif Niiks
2 (25)
8(21)
39

2 (7)
28 (7)
4 (7)
3(7)
10 (9)
4 {10}
3(14)
10 (10)
16 (9)
4 (10)
3 (6)
45

U1 e o —= 0 = — U =

= BN
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ilavesinin gerekli oldugu bildirilmektedir (30).

iSDK daniiksler dahaziyade biyiik, palpabl ve
cerrahi temiz sinirin net sekilde saglanamadig
olgularda olmaktadir (5). Nikslerin daha ziyade
orijinal lezyonun oldugu tarafta olmasi, lokal
nitksden ISDK’un biyolojik tavrindan ziyade
yetersiz eksizyonlarin sorumlu oldugunu goster-
mektedir (5). Lokal niks oranlar takip siresi
arttiginda daha yiiksek olmakta bu yiizden kisa
dénem takipli serilerin sonuglarina da kugku ile
bakilmaktadir (13,15,75). Lokal niikste nemli
faktériin cerrahi sinirlaroldugunu, sinirlarin tiim
yonlerde 10 mm‘nin {izerinde bir genislige sahip
oldugu takdirde lokal niks olasihiginin ¢ok diisiik
oldugunuve boylesartlarda sadece lokal eksizyon
ile lokal eksizyon + RT yapilan hastalar arasinda
hic bir fark olmadigini da bildiren calismalar
vardir (4).

Butartismalarin isigi altinda, konuya baktigi-
mizda, ISDK’'da meme koruyucu cerrahi igin
eldekisonuclarin heniiz invaziv kanserlerde oldugu
kadar emin ve etkili olmadigini gériiyoruz. Hor-
monoterapi ve RT'yideiceren, heniiz devam eden
klinik calismalarin uzun dénem sonuglar alinana
kadar, 2 cm den biiyiikliik, yuksek grad, nekroz
varligi, pozitif cerrahi timér simiri, komedo tip,
gibi riski arttirici faktérlerin oldugu hastalaramas-
tektomiyi dnermek en akilci yol olmaktadir. Risk
faktérlerinin olmadigi ve cerrahi temiz sinirlarin
saglandigiolgulardalokal eksizyonuRT izlemeli-
dir. Sadece lokal eksizyon opsiyonu, klinik ve
radyolojik olarak maligniteyi distndirmeyen,
selim karakterli bir lezyonda mikroskopik olarak
0.5 cm den dahakiiciik fokus seklinde, insidental
olarak bulunmus, nonkomedo histolojik tipli ISDK
olgularinda segilmelidir.

Karsi tarafta ISDK olma olasiligi %10"un al-
tinda(4), yinekarsi meme invaziv kanseroraniise
kisinin normal meme dokusunda invaziv kanser
olmaolasiligi kadardir (47). Bu yuzden kargi me-
meye profilaktik bir cerrahi girisim séz konusu
degildir (4,5).

Mastektomi sonrasi rekonstriiksiyon ise ISDK
da opsiyonel bir olaydir ve mastektomi ile eg
zamanliveya dahasonraki bir donemde gercekles-
tirilebilir (92).

ISDK da aksiller disseksiyon genelde gereksiz
bir isiem olarak kabul edilmektedir. Aksiller
metastaz orani %1-2 arasicir (93,94,95). Eger
lezyon mammografi ile tesbit edilmisse bu oran
sifira yaklasmaktadir (96). Bununlaberaber buyiik
semptomatik ve riski yiksek timorlerde, kesit
yapilmamis yerlerde mikroinvaziv hastaligin ola-
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bilecegi endisesi ile zaman kaybi ve morbiditenin
minimum oldugu Level-I disseksiyon dnerilmek-
tedir (97,98).

iISDK da eksizyon sonrasi gelisen niiksler yine
kiiciik iseler lokal olarak eksize edilebilecegini
bildirenler vardir (5). Ancak bunlarda yine temiz
cerrahi sinirlar mutlaka saglanmasi ve de daha
once RT yapilmadi ise tedavive ilave edilmesi
gerektigi bildirilmektedir (75). Diger taraftan,
gelisen lokal niikslerde mastektomi basartile uy-
gulanmaktadir(13,99,100). Ancak koruyucucerra-
hi sonrast gelisen niikslerin sagkalimi kisalttigina
iliskinde calismalarvardir(101,102,103). Burada
uyulmasi gereken kural ISDK tedavisinin lokal
niikslerin nasil olsa basarli sekilde tedavi edilebile-
cegi diisincesine dayandinimamasidir.

Tamoksifenininvaziv kanserlerde herm hastalik-
Ii taraf hem de karsi taraf nitkslerini azalttigi goiste-
rilmisse de (5,104,105), ISDK'da NSABP'nin bu
konuileilgili B-24 nolu ¢calismasi heniiz yayinlan-
mistir (106). 1804 kadininyeraldigi, ortalama 74
ay takip edilen ve aralarinda cerrahisonrasi sinir-
larin pozitif oldugu hastalarin da dahil oldugu
ISDK’luve lumpektomi + RT uygulanan hastalar,
giinde 20 mg Tamoxifen ya da plesabo grubuna
cift kér randomize edilmiglerdir. Bu hastalarda
hastalikli taraf veya karsi memede invaziv veya
noninvaziv tiimor gelisimleri gozlenmis ve
Tamoxifen alan grupta cok daha az timor gelistigi
(%8.2 ye karsilik %13.4) gosterilmistir. Ancak
hentiz bu alanda Tamoxifen kullanimina iligkin
bir konsensus da saglanmis degildir (5). Halen
Avrupa ve Amerika’da stiren diger calismalarda
olumsuz sonuclar cikmadig takdirde, ISDK da
rutin prevantif amagli tamoksifen kullanimi
klinikdeki yerini alacaktir.

iISDK'da takip 6miir boyu olmahdir (5,30).
Koruyucu cerrahi uygulananlarda 6. aydahastalikh
taraf memeye cekilecek bir mammografi ile
lezyonun tam cikarildigi gosterilmeli ve sonra
yilda bir bilateral mammogramlara devam
edilmelidir. Fizik muayene niks olasihiginin en
yiiksek oldugu 5 yil boyunca 6 ayda bir, daha
sonra yilda bir olmalidir (5,30).

ISDK ya yaklasim giiniimiizde etyolojiden
ziyade morfolojik 6zelliklere gére yapilmaktadir.
Zemindeki genetik degisikliklerin malign transfor-
masyona yol acan morfolojik degisikliklere sebep
oldugudusiniilmektedir (107). invazyon, metas-
taz, genomik elastisite, angiogenez ve malign
fenotipin tam anlasilamadig memenin ISDK
hastaligina biyolojik bir cézim bulabilmek ama-
ciylaaragtirmalarimizi genisletmeliyiz.
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Genel Cerrahi Kliniginde Nozokomiyal
infeksiyonlarln Epidemiyolojisi ve

Risk Faktorleri

EP!DEMIOLQ.&Y AND RISK FACTORS OF NOSOCOMIAL
INFECTIONS IN GENERAL SURGERY DEPARTMENT
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Dicle Universites; Tip Fakiiltes;,
(") Genel Cerrahi ABD, (**) Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji ABD, DIYARBAKIR

OzET

Amag: Bu calisma, genelcerrahi Kliniginde nozokomiyal infeksiyon (NKi)‘lann SIKhgint, trlerini, infeksiyon
etkenlerini ve risk faktorerini ortaya koymak icin gercekiestirildi,

Durum Degerlendiriimesi: Cerrahi hastalardg onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan NKi'lar,
hastanede kalis stresini uzath@r ve tedavi maliyetini arfirdi@ icin, infeksiyon icin Onleyici tedbirleri
gundeme getirmistir,

Yéntem:Hastanemiz Genel Cerrghi Kliniginde Ocak 1997-Aralik 1998 tarihieri arasinda yatinian 1770
hastada, hastanemiz "infeksiyon Kontrol Komites;” tarafindan, qktis Prospektif strveyans calismasi
gerceklestirildi, Nk| fanimlamasinda, Centers for Disease Control and Prevention (CDC) kriterleri
kullanild. Yatan hastalardg gelisen NKI’lann risk faktérierd, infeksiyon tlrlerive etken mikroorganizmalar
arastinid,

Cikanmiar: ikiyillik strede 91 hastada 104 NKi gérlda ve NKIhizi%5. 1 olarak saptand. Ensik cerrahialan )
infeksiyonﬁon(CAi) (%2.9), Urinersistermn infeksiyoniar (% 1.5)idi. Ensik izole edilen patojenler Escherichig
coli (%42.6), Staphylococcuys aureus (%14.8) dur, NKi gelisen hastalarda en Sk Uygulanan girisimler;
ariner kateterizasyon (%35.5), intravenesz kateter girisimi (%33.2), ototrakeql entlibasyon (%27.5) ve en
sikizlenen risk faktdreri: H reseptdr blokeri kullanimi, kan transflzyoniar, biling kapaliigive malignensi
i,

Sonuclar: Klinigimizde, iKinciyiida NKi craniannin%8.4'den %2.5a dastuGun saptacik, Cerrahikliniklerinde
en sk garilen NK|, CYidirve infeksivon hizing Qzaltmak icin cerghi Rersonel aydinlatimaiidr.

the definition ofnesocomial infection criterig Proposedby Centers for Disease Contro| andPrevention
(CEC) 1988 was used. Responsible micro-organisms, infection sites and risk factors of nosocomial
infections that appeared in hospitalized patients were investigated, |t was determined that 104
nesccomialinfections werein 91 patientsin the course of last twovears, the incidence of nosocomiql
infection was 5,19, The most common infection sites were surgical wound (2.9%) and urinary tract
(1.5%). The mostfrequently isolated micro-organisms were .C0li(42.6%) and S.aureus(14.8%). The most
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Senel Cerrahi Kliniginde

frequently applied attermnpts were urethral catheterisation (35.5%), intravenous catheter application
(33.2%) and orotracheal infubation (27.5%). The most frequently risk factors were H, receptor
antagonists, blood fransfusions, unconsciousness and malignancy. Atourclinic, we determined that
prevalence of nosocomialinfections decreased from 8.4%10 2.5% onthe second year. Surgicalwound
infections are the most cormmonly seen infection in the generalsurgery departments andin order 1o
decrease the prevalence of nosocomial infection the surgical staff must be informed,

Keywords: Nosocomial infections, General Surgery Department, surveillance

NKi'lar, infeksiyon hastaliklarii¢inde giderek
snemkazanan birsorun olarak kargimizda durmak-
tachr. Hala cerrahihastalarda, morbidite-mortali-
teyi, hastanede kalig siiresini ve tedavi maliyetini
artiran bir problemdir. Operasyon sirasinda, has-
talarin direncinin zayiflamasi, invaziv girisimler,
yaygin antibiotik kullanimi ve hastalarin hastanede
kali sirelerinin uzamasi gibi bir gok nedenebagl
olarak cerrahi kliniklerinde infeksiyon riski artmak-
tachir (1,2,3,4,5,6,7,8).

Degisik calismalarda, NKi'larin, hastaneye
basvuran bireylerin %3.4-14.1'inde gelistigi bil-
dirilmektedir (1). En sik rastlanan postoperatif
NKi'in, CAloldugu bildirilmektedir. Bunu tiriner
sistem infeksiyonlari, alt solunum yolu infeksi-
yonlar, altsolunumyolu infeksiyonlari ve bakteri-
yemiizlemektedir(3,9). 1970'liyillarda Cruse ve
Foord, cerrahlarainfeksiyon oranianniraporederek,
yapilan epidemiyolojik takip calismalarinin
CAI'nda azalmayayol agtigini bildirmislerdir (3).
Diger yandan, etkili infeksiyonkontrolii konumun-
davilgili ve deneyimli doktorlarin varliginda bu
oranin %34'eciktig SENIC (Study onthe Efficacy
of Nosocomial Infection Control: Hastane infeksi-
yon Kontrolti Etkinlik Calismasi Projesi) tarafindan
gosterilmistir (2).

Tim énlemlereragmen NKI'lar, bellioranlarda
goriilebilmektedir. Amag infeksiyon hiziniazalt-
maktir. Burada, kendi hastanemizde pilot bolge
olarak secilen genel cerrahi kliniginde, iki yillik
stirede yatan hastalarda NKi hizini, yerlesimlerini,
etkenlerini, altta yatan girisimler ve risk faktorleri
arasindakiiliskinin ortaya kondugu aktif-prospektif
stirveyans calismasi gerceklestirilerek tartigiimasi
amaclanmustir.,

GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Hastanesi Genel Cerrahi
Kliniginde, 1 Ocak 1997-31 Aralik 1998 tarihleri
arasindayatirlan 1770 hasta hastanemiz infeksiyon
kontrol komitesinin kontroltinde aktif siirveyansla
prospektif olarak takip edildi. infeksiyon Kontrol
Komitesinden bir uzman, calismasiiresince gtinliik

olarak genel cerrahiklinigi ve yogun bakim tinitesini
denetleyerek siirveyans takibiyapti. Ayrnca Hasta-
ne Merkez Laboratuvar ve Klinik Bakteriyoloji ve
infeksiyon Hastaliklari Laboratuvarindaki mikro-
biyolojik tetkik sonuclar degerlendirmeye alindi.
Hastalar NKi acisindan arastinildi. NKi dUsiiniilen
hastalar, infeksiyon hastaliklar konsultan hekimi
tarafindan degerlendirildirilerek hasta takip formu-
na kaydedildi. NKi tanisi, CDC (Centers for
Disease Contral and Prevention) (10) kriterlerine
uygunolarak konuldu.

CDC'yegoreyiizeyel insizyonel CAi:insizyon
veriyle iliskili cilt, ciltaltr dokusunu ilgilendiren,
postoperatif 30 giin i¢inde ortaya ¢ikan enfeksi-
yonlardir. Taniasagidakilerden en az birinin bu-
lunmasiylakonulur:

a) Laboratuvardogrulamasi olan veya olmayan
plrilandrenaj,

b) Kultirde bakteri izolasyonu,

c) Infeksiyon isaret ve semptomlarinimn
bulunmast,

d)  Hekim tarafindan infeksiyonun tespit
edilmesi.

Derininsizyonel CAi:implantbirakilmamigsa
30 giin icinde, birakilmamigsa 1 yil icinde
insizyonun kas ve fasya tabakalarinda enfeksiyon
goriliir.  Tani asagidakilerden en az birinin
bulunmasiylakonulur:

a) Cerrahi alanin organ/bosluklanyla ilgisi
olmayan purilandrenaj,

b) Dikis yerlerinin aynsmasi ve infeksiyon
bulgularininbulunmasi,

c) Direk muayenede, reoperasyonda veya
histopatolojik olarak enfeksiyonun tespitedilmesi,

d)  Hekim tarafindan infeksiyonun tespit
edilmesi.

Organ/Bosluk CAI: implant birakilmamissa
30 guin icinde, birakilmamigsa 1 yil iginde organ
ve bosluklarda gelisir.  Tani; en az birinin
bulunmasiylakonulur:

a) Drenden piiriilan mayi gelmesi,

by Alinan kiltiirlerde tireme olmasi,

¢) Direk muayenede, reoperasyonda veya
histopatolojik olarak enfeksiyonun tespitedilmesi,
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TABLO 1: YILLARA GORE NKi HIZI

Yil* Yatan hasta Opere** Nonopere NKi

sayisi n n n (%)
1997 786 52 14 66 8.4
1998 984 23 25 2.5
Toplam 1770 75 16 N 5.1

*p <0.01 gruplararasinda fark var.
** NKI'lu olgularin 75 (%82.4)'i opere oldu.

d)  Hekim tarafindan infeksiyonun tespit
edilmesi. :

NKI gelisen hastalarda, malignensi, yanik,
diabetes mellitus, immiinosupresyon, nétropeni,
AIDS, transplantasyon, bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi, biling kapaliligi, solunum
yetmezligi, transflizyon, genel viicut travmasi,
yabancicisim/protez, H reseptor blokeri ve antiasit
gibi bazi risk faktorleri arastinildi. infeksiyon
tiirleri ve etken mikroorganizmalar tespit edildi.
Ctkenler, kan kiltirleri haric klasik kiiltir
yontemleri ile izole edildi. Kan kiiltiirleri icin,
BACTEC 9240 sistemi kullanildi. istatistiki
degerlendirmede, Chi-Square testi uygulandi.

SONUCLAR

ki yillik siirecle toplam 91 hastada 104 NKi
saptandi. NKI hizi %5.1 olarak bulundu. 1997
yilinda %8.4(n=786) olan NKi hizi, 1998'de
%2.5(n=984) olarak saptandi. Infeksiyonlu
olgularin 75'ine (%82.4) cerrahi girisim uygulandi
(Tablo 1).

NKI'luhastalarin 56'si erkek, 35'i kadin ve yas
ortalamasi 42 + 18 (15-60) idi. iki icerisinde en
stk izlenen infeksiyon tiirleri; CAI 51 (%2.9),
triner sistem infeksiyonlari 27 (%1.5), pnémoni
14 (%0.8) idi ve ikinci yilda enfeksiyon oranlari
diigmiistiir(Tablo 2). Ensikizoleedilen patojenler:
E.coli26(%42.6), S.aureus 9(% 14.8), Enterobacter
spp. 6{(%9.8), Klebsiella spp. 5(%8.2),
Pseudomonas spp. 5(%8.2) ve Proteus spp.
3(%4.9) idi (Sekil 1). Hastalarainfeksiyon kaynag
olabilecek ensik girisimler; triner kateterizasyon
75 (%35.5), vaskiler girisimler 70(%33.2),
entilbasyon 58(%27.5) olgudatesbit edildi. 1997
ve 1998 villarinda yapilan girisimler arasinda
istatistiksel olarak fark bulundu (p<0.01
X*=27.7)(Tablo 3). NKi'laricin en sik rastlanan
risk faktorleri; olgularin 45(%42.5)' inde H , reseptor
blokeri/antiasit kullaninu, 18(%17)'inde kan
transflizyonu, 14(%13.2)'tinde biling kapalihg
vardi (Tablo 4). Yillara gére, NKI etkenleri, NKi
tiirleri, hastalarin cinsleri ve risk faktorleri acisindan
istatistiksel fark saptanmadi (p > 0.05).
TARTISMA

TABLO 2: iNFEKSiYON TURLERININ YILLARA GORE DAGILIM ORANLARI

infeksiyon 1997 1998 Toplam
tirleri* (n) (%) (n) (%) (n)** (%)
CAI 36 4.5 15 1.5 51 2.9
Uriner sistem enf. 26 3.3 1 0.1 27 1.5
Pnémoni 11 1.4 3 0.3 14 0.8
Bakteriyemi 4 0.5 2 0.2 6 0.3
Sepsis 1 0.1 1 0.1 2 0.1
LISyER* 1 0.1 1 0.1 2 0.1
Digerleri 1 0.1 1 0.1 2 0.1

*p>0.05gruplararasinda fark yok.

** Toplam 91 (66's1 1997 yilinda/25'i 1998 yilinda) hastada 104 NKi izlend;.

***JSYE (Ust solunum yolu infeksiyonlari)
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Sekil 1: infeksiyon etkenlerinin dagilimi

NKi'ler hastadan hastaneye, hatta hastane
icindeki klinikler arasinda farklilik gosterir. Her
merkezin kendi hasta profilini, hastane florasini
ulusturan mikroorganizmalari, bunlarin direng
paternlerini, her boliimdeki hastane infeksiyonu
dagilimini ve sikhigin bilmesi, tedavi igin dogru
stratejilerin gelistirilmesini saglar. Bu da ancak
stirveyanslamumkndir. Stirveyansin hastane ge-
nelinde gerceklestirilemedigi durumlarda pilot
bolgelerde cahisiimasi dnerilmektedir (2,3,4).

Cerrahikliniklerinde dahili kliniklerden farkls
olarak, en sik gérilen hastane infeksiyonlar
CAl'dir. Hastalara uygulanan cerrahi girisim ve
risk faktérlerinin fazlahigi, NKi oraninin dahili
kliniklerden dahayiiksek ctkmasindaetkili olmakla

TABLO 3: NKi GELISEN HASTALARDA

UYGULANAN GIRISIMLER
Girisimler* N (%)
Uriner kateterizasyon 75 35.5
Vaskilergirisim 70 332
Entibasyon 58 275
Trakeostomi 4 1.9
Endoskopik girisim 2 0.9
Mekanik ventilasyon 1 0.5
Periton dializi 1 0.5
Toplam 211 100

Genel Cerrahi Kliniginde

beraber, cerrahi personelin aydinlatiimasi infeksi-
von hizini azaltabilir. Boylelikle, her kliniginin
hastane infeksivonlarini énemsemesi, beklenen
infeksiyon etkenleri ile bunlarin antibiyotik duyarli-
liklarinin bilinmesi ve hastalarnin risk faktorleri
acisindan yakindan takip edilmesi gerekir. Egitim
hastanelerinde NKi gériilme oranlarinin, diger
hastanelere oranla daha yiiksek oldugu belirtil-
mektedir. Kliniklere gore hastane infeksiyonlari
incelendiginde, cerrahi kliniklerinde CAl oranlar
veya tiriner sistem infeksiyonlan én planagikarken,
dahilikliniklerde CAl oranlari veya iiriner sistem
infeksiyonlari én plana gikarken, dahilikliniklerde
yatan hastalarin 6zelliklerine gore solunum sistemi,
tiriner sistem ya da yumusak doku infeksiyvonlari
daha sik goriilmektedir (11). Klinigimizde deen
siklikla CAl, iiriner infeksiyonlar ve pnémoniler
izlendi. Klinigimizdeilk yilda %8.4'lik infeksiyon
orani, saghk personelinin egitimi ve hastane
infeksiyon kontrol komitesinin stirveyans galismasi
sayesinde ikinci yilda %2.5'a inmistir.
Klinigimizde en sik NKI tiirii olan CAl %49
bulunurken, yurdumuzdaki calismalarda da CAl
%74 gibi yiiksek oranlarda bildirilmektedir (1).
Hacettepe Universitesinde 1990-91 yillarinda genel
cerrahi kliniginde yapilan bir calismada en sik
gorilen NKi'nun, CAl oldugunu, bunu sirasiyla
urinersistem infeksiyonu, altsolunumyoluinfek-
sivonuve bakteriyemininizledigi bildirilmektedir
(1). Yarainfeksiyonunuartiran, cerraha ait faktor-
ler ise: kirlenmis yara, kirli yara, preoperatif bir
haftadan fazla hastanede yatma, acil ameliyat, tg
saatten uzun ameliyat stiresi, ameliyat yeri tirasi,

TABLO 4: NKi iCiN EN SIK RiSK
FAKTORLERI

Risk faktorleri* N (%)

H2 reseptor blokeri/

antiasit kullanimi 45 42.5
Kan transfiizyonu 18 17
Biling kapalihg) 14 132
Malignensi 12 11.3
Akutbobrek yetmezligi 11 10.4
Diabetes Mellitus 3 2.8
Solunum yetmezligi 2 1.9
Immiinosiipresyon 1 0.9
Toplam 106 100

*Yapilan girisimlerle, yillar arasinda fark vard
(p<0.01 X*=27.7)

*Yillar ile risk faktorleri arasinda fark
saptanmadi (p >0.05)
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elektrokoter bicagi ve dren kullanimidir (12).

Normal veyayiiksek oksijen parsiyel basinci nda
antib}yotiklerde{IahaiyietkilergdrUlL}rvecIU§'L'|k
parsivel oksijen basincinda ise bakteri viriilansi
artar. Notrofillerin bakteri fagositozu, oksijen
tiketiminde 15-20 kat artisa neden olur. Uzun
siiren ameliyatlarda, yandas hastaliga bagh distik
perfiizyon ve oksijenizasyon etkisi olmadikga,
varayagonderilenoksijen, notrofillerigin yeterlidir.
Yara boslugundaki hipoksi ve asidoz kombinas-
yonu, notrofillerin kemoatraktan etkisini bozar.
Notrofillerin bakterileri fagosite etme kapasiteleri,
ortamda devitalize doku, hematom, eksudavese-
roma varhiginda baskilanir (1,13). CAl'ndan ko-
runmada,yaranmantibiotikli5|V|Iarlay|kanma5|
goristiniin yaninda, nisbeten uzun siiren ameliyat-
larda iki saatte bir antibiotiklerin tekrarlanmasi
gerekir. Ameliyata baslandigindaantibiotik titras-
yonunun optimal dizeyde olmasi ve bunun 24
saat ayni seviyede tutulmasi en ideal olanidir
(12).

Yara infeksiyonunun en onemli belirleyicisi
belki de kontamine edenmikroorganizmanin cinsi
ve miktandir. _Yakindan izlem ve infeksiyon
kontroliiyara infeksiyon oranlarini onemliboyut-
farda azaltmistir (14). CAl oranlarini azaltan fak-
torler sunlardir; ameliyat oncesi hastanede kalis
stiresinin kisaligi, hemen ameliyat dncesi tirag,
ameliyaténcesi antiseptik sabunla dusveyabanyo,
ameliyathanelerde bilaminer hava akimi sistem-
lerinin kurulmasi, en az sayida eleman bulun-
durulmasi ve en az diizeyde kanugma yapiimas,
ameliyat aninda devitalize doku ve &l bosluk
birakilmamast, iyi bir hemostaz ve kanlanmanin
bozulmamast, yabanci cisim birakmamak ve ame-
liyatin cabuk yaptimasichr (1,12). NKI gelisen
hastalarimizin %82.4' G opere olmustu ve ikinci
yildaNKl gelisenopere hastalaninsayisindaanlamb
olarak bir dusts saptandi (p<0.01, Tablo 1).
Klinigimizde, CAl 1997 yilinda %4.5 oraninda
goruliirken, cerrahinve diger saglik personelinin
dahaitinali olmasi sayesinde 1998 yilinda %1.5'a
diigmistiir (Tablo 2).

Yaralanma ve ameliyat sonrasinda goriilen
ates, stk gortlen problemlerdendir. Postoperatif
ik 48 saatteki atesin en sik nedeni atelektazi ve
pnomonidir. Agr, hareketsizlik, flaclarventilasyo-
nubozar veorta derecede dehidratasyon, bronkusu
kurutanilacve genel anastezikler, okstirik refleksi-
nin kaybolmasi, hronkosilier hareketlerin bozul-
mast sonucubronsiollerde mukus tikaci ol usturarak
obstritksiyonaneden olurlar (15). Erken postoperatif
devrede sik yapilan diisiik doz narkotikler, agriyi
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azaltir ve solunum fonksivonlarnni dizeltir (13).
Bizim hastalarimizda ilk yildaki pndmoni orani
ikinci yilda azalmistir. Bu oranin dtismesinde;
hastalarimiza preoperatif yeterli premedikasyon,
peroperatif antibiotik profilaksisi, postoperatif
erken donemde agr kontroliiniin yapiimasi,
mukolitik ajanlarin verilmesi, erken mobilizasyon
ve solunum egzersizleri uygulamalarinin etkili
oldugunudiisiniiyoruz.

NKi'larysniinden, konakgrsavunmamekaniz-
masini bozan ve hiicresel immuniteyi baskilayan
hastaya ait risk faktorleri arasinda; yagt 60"in Us-
tiinde olanlar, maligniteler, malnutrisyon, ohesite,
diabet, renal hastalik, tremi, aktif infeksiyon,
sigara oykusi, periferal damar hastaligr, travma,
yaniklar, karaciger hastaligi ve kalp yetmezligi,
H2 reseptor antagonistleri ve kortikosteroid kulla-
nimivardir (16,17,18,19,20,21).

Diyabetik hastalarda kemotaktikindeksind Ustik
olmasi veopsonizasyon defekti nedeniylefagositoz
bozularak bakterisidal aktivite azalir. Benzer se-
kilde malign hastalarin hemimmiin sistemlerinin
baskilanmis olmasthem de uygulanan kemoterapi
ve radyoterapiler nedeniyle infeksiyon riskleri
artar. Kronik obstriiktif akciger hastaligiolan has-
talarda, trakeobronsial silier aktivitelerinin bozul-
masi ve aspirasyonun kolaylagmasi sonucu infek-
siyon icin uygun ortam olusur (11).

Yatan hastalarda gerec ve yontemde belirtilen
tiim risk faktorleri sorgulandi. Klinigimizde NKI
gelisen hastalarin siklikla goriilen risk faktorleri
arasinda, H reseptér blokeri/antiasit kullanimu,
kan transfiizyonlan, biling kapaliligi, malignensi,
akutbobrek yetmezligi vard. Calismamizda, risk
faktarleriile ywllararasmdaistatistikselolarakfark
olmamakla beraber (p>0.05) (Tablo 4), yapilan
cesitli cahismalarda, H, reseptor blokeri/antiasit
kullanimi yerine, stikralfat kullanan hastalarda
nozokomiyal pnémonilerin daha az gorildigu
bildirilmistir (21,22). Normal kosullarda gastrik
asidite nedeniyse steril olan mide igerigi, "H,
reseptor blokeri" kullanimisonucu asiclik ortam
hozarak mikroorganizmalarinkolonizasyonlarina
sebepolurlar. Cah;;ma-mzda“H,reseptt‘)rl)lokeri“
kullaniminin yitksek stkmasini, hastalarimiza
postoperatifrutin olarak Lygulamamiza bagliyoruz.
Malignensi, diabetes meliitus, solunum vetmezligi
ve immiinosiipresyon gibi diger risk faktorleri
daha az siklikta tespit edildi. Son ¢alismalar,
postoperatif periyotta infeksiyon gelisimine daha
yatkin olan ytksek riskli hastalarin perioperatif
ayinmini éne siirmektedir (23).

Cahigmamizdainfeksiyon kaynagioldugutesbit
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edilen en girisimler; trinerkateterizasyon, vaskler
girisim, entiibasyon, trakeostomi idi. Yillar ile
girisimlerarasindaistatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0.01). Gerek triner sistemdeki 6n-
ceden mevcut bakteriler ve gerekse girigim sira-
sindaki kontaminasyondan dolayi, ameliyattaveya
postoperatif donemde konan uretral kateterler
Griner sistem infeksiyonuna neden olabilirler.
Trakeostomi, trakeobronsial sisteme yardimc
olursa da, oksiirik refleksinin etkinligini azaltir.
Kateter sepsisi hayati tehdit edebilecek hir
komplikasyon olabilir. Dikkatli calisma, derinin
bakimi, stk pansuman ve antibakteriyel ajanlarin
kullanilmas, kateterin chs ylizeyinde infeksiyonun
dahagec zamandameydana gelmesinisaglarveya
infeksiyonunyayilmasini onler (13). Calismanz-
da, ikinci yilda gereksiz girisimlerden kaginarak,
hakterivel kontaminasyona sebep olacak saghk
personeli hatalarindan sakinmak suretiyle NKi
oranlarr azaltild.

Hastane infeksivonlarinin genellikle sebebi
saghkli hastalardan taginan mikroorganizmalar
veyadahaoncekihastalardan kontamineolan yer-
lerdeki direncli bakterilerdir. Enterococlar, inatgi
infeksiyonlarmbaslicaetkeni gérilmektedir. Poli-
mikrobik bakteriyemilerde, mortalite orani %40-
60 gibiyiiksektir. Cerrahi yogun bakim hastalarin-
dadextroz vesudalireyen, enterobaktersik rastlanan
hirmikroorganizmadir. Bu bakteriintravendz si-
vilarin kontaminasyonundan sorumlu bakteridir.
Cerrahihastalarda Psodomonas, stk goriilen solu-
num sistemi patojenidirvekarin problemlerinde
giderek artan siklikta tesbitedilmektedir. Buajan
patojen, hem yayilici hem de toksiktir (15).

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Klinikleri'nde yapilan calismada E.coli,
Marmara Universitesi'nde ise S.aureus'un en sik
izole edilen etkenler olduklar bildirilmistir (1).
Yurt disinda yapilan calismalarda, siklikla gram
negatif basillerin, bunlarin icinde de en sik E.co-
li'nin etken oldugu bildirilmekle birlikte, S.aureus
suslariminda on planda oldugu calismalara rastla-
nilmigtir £24,25). Klinigimizde de teshit edilen
en sik patojenler E.coli ve S.aureus'tur.

NKI'lart tamamen yok etmek mimkiin olma-
maklaberaber, her hastanenin ve herklinigin uy-
gun infeksiyon kontrol programlan planlayarak,
bu infeksiyonlan en aza indirmeleri miimkiin
olacaktir.
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