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OZET

Bu calismada norojenik mesanesi olan omurilik yaralanmali (OY)
hastalarda rehabilitasyon sirecinde gelisen idrar yolu enfeksiyonu (IYE)
sikhgi, yuksek direngli mikroorganizmalarin prevalansi ve iligkili olabilecek risk
faktorlerinin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Uludag Universitesi Tip Fakltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Kliniginde yatarak tedavi goren 145 OY’li hastanin dosyalari geriye donuk
taranarak hastalarin demografik ve klinik Ozellikleri ile hastalarin idrar
kiltirlerinde Ureyen mikroorganizmalar, antibiyotik direngleri, [YE'nin
semptomatik Griner sistem enfeksiyonu (SUSE) veya asemptomatik bakteriiri
(ASB) olusu, Ureme sirasindaki mesane bosaltim metodu hasta tarama
formuna kaydedildi.

incelenen 145 hastada toplam 412 idrar kultir sonucu degerlendirildi.
Ureme saptanan 369 Kkiltirin %59,6'si ASB iken, %40,4’1 SUSE olarak
saptandi. ASB ve SUSE olan hastalarda en c¢ok Ureyen mikroorganizma
Escherichia coli idi. ASB ve SUSE’de en c¢ok oral antibiyotiklere karsi direng
saptandi. IYE (ASB ve SUSE) olan olgularda IYE olmayanlar ile
kargilastirildiginda kalici Uretral kateter orani anlamli derecede fazla idi
(p<0,001). IYE (ASB ve SUSE) olmayan olgularda ise IYE olanlar ile
karsilastirildiginda refleks veya normal miksiyon orani anlaml derecede fazla
idi (p<0,001). USE olan olgularda goklu ilag direnci (MDR) orani %21,6 olup,
en yuksek MDR orani Acinetobacter baumannii’de %81 olarak saptandi. MDR
olan ve olmayan mikroorganizmalarin uredigi hastalar arasinda antibiyotik
kullanim o6ykuslu arasinda anlamh fark saptanmadi (p=0,553). MDR olan
hastalarda  antikolinerjik  kullanim  oykast  MDR  olmayanlar ile
karsilagtinldiginda anlamli derecede daha fazla idi (p=0,034).

Sonug olarak, omurilik yaralanmali hastalarda SUSE olan olgularda
MDR oranlari dnceki ¢calismalar ile karsilastirildiginda oldukg¢a dusuk bulundu.
Genel enfeksiyon tedavi ilkeleri dogrultusunda kultlr antibiyogram sonucuna
gbre dar spektrumlu ve tek uygun antibiyotigin minimal etkili dozda

kullanilmasi, antibiyotik  kullaniminin  enfeksiyon hastaliklari  uzmani



kontrolinde olmasi, ASB’de antibiyotik kullaniimamasi ve izolasyon ilkelerine
uyulmasinin MDR oraninin dusuk olmasina katkida bulunmus oldugu ve bu
sonuglarin rehabilitasyon kliniklerindeki IYE tedavi uygulamalarina yol gésterici

nitelikte oldugu kanisindayiz.

Anahtar sozciikler: Omurilik yaralanmasi, idrar yolu enfeksiyonu, ¢oklu ilag

direnci.



ABSTRACT

Urinary Tract Infections and the Prevalance of Highly Resistant

Microorganisms in Patients with Spinal Cord Injury

The aim of this study was to investigate the prevalence of urinary tract
infections (UTI), multi-drug resistant (MDR) microorganisms and potential
associated risk factors in neurogenic bladder patients with spinal cord injury.

Hospital files of 145 spinal cord injury patients who were followed up in
the in-patient rehabilitation ward of Department of Physical Medicine and
Rehabilitation, Uludag University School of Medicine were evaluated
retrospectively. Demographic and clinical characteristics, urine culture results,
antibiotic resistance patterns, presence of symptoms as well as bladder
emptying methods during urinary infection were recorded.

A total of 412 urine culture results were evaluated in 145 patients. Out
of 369 positive cultures, 59.6% were noted as asymptomatic bacteriuria (ASB),
and 40.4% as symptomatic urinary tract infection (SUI). Escherichia coli was
found to be the most frequent pathogen in positive cultures. Antibiotic
resistance was found to be more common for oral antibiotics for ASB and
SUls. Indwelling urethral catheter was significantly more common in patients
with positive cultures compared to those with negative cultures (p<0.001).
Reflex or normal voiding was more common in those with negative cultures
compared to those with positive cultures (p<0.001). MDR prevalence was
found as 21.6% in ASB and SUIs, and the highest MDR rate was noted for
Acinetobacter baumannii as 81%. While no significant difference was noted
between patients with or without previous antibiotic use in terms of MDR rate
(p=0.553), MDR rate was significantly higher in patients using anticholinergic
medicine (p=0.034).

In conclusion, compared to previous studies MDR prevalence was
found to be low in spinal cord injury patients with SUI. We believe that, the use
of a single narrow spectrum antibiotic under the supervision of an infectious

disease specialist, avoidance of antibiotherapy in ASB cases and strict

\%



adherence to isolation principles in accordance with general principles of
management of infectious diseases have contributed to this low MDR rate and
these results may provide valuable insight for the management of UTIs in

rehabilitation clinics.

Key words: Spinal cord injury, urinary infection, multi-drug resistance.
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GIiRIS

Omurilik Yaralanmasi

Omurilik yaralanmasi (QY), omuriligin foramen magnumdan kauda
ekinaya kadar herhangi bir kesiminde baski, kesi veya ezilme sonucu ortaya
¢tkan durumdur (1). Omuriligin distal tarafinda gergeklestirilen fonksiyonlar
yaralanmanin siddetine bagh olarak farkli yogunlukta etkilenir ve OY olan
hastalarda ciddi sakatliklar ortaya cikarir. Yaralanan birey ve bireyin
ailesi/cevresi tarafindan gercek bir felaket olarak tanimlanan QY fiziksel,
psikolojik ve sosyal fonksiyon bozukluklarina yol ag¢maktadir. Omurilik
travmalarinin gogu komplet yaralanma ile sonuglanmaktadir ve bu travmalar
sonucu olusan norolojik bozuklugu ortadan kaldiracak ve noronal
fonksiyonlari iyilestirecek bir tedavi bulunmamaktadir (2).

Dunya genelinde 40 milyon insanin OY’den etkilendigi tahmin
edilmektedir (1). ABD’de bululan Omurilik Yaralanmalari istatistik Merkezi
(NSCISC) verileri, yapilan toplum temelli ¢alismalarla benzer oranlar
bildirmektedir ve bu veriler bize OY’nin epidemiyolojisi hakkinda bilgiler
vermektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde yillara gére OY prevalansinda
artis gdzlenmektedir. Prevalans, 2000 yilinda yapilan bir gcalismada 250.000,
2007 yihnda yapilan bir galismada 255.702 ve 2010 yinda yapilan bir
calismada ise 265.000 olarak hesaplanmistir. Son olarak 2016 yilinda
Amerika’da yasayan 282.000 kisinin OY’den etkilendigi bildirilmistir (3-7). Her
yil bu rakamlara 12.500 yeni OY vakasi eklenmektedir (8). NSCISC’nin
verilerine gore yillik OY insidansi milyonda 40 olarak bildiriimektedir. Farkli
ulkelerin literaturleri tarandiginda OY insidansi Portekiz’de her yil milyonda
57,8, Japonya’da 39,4, Almanya’da 36, Avustralya’da 27,6, Urdiin’de 18,
Turkiye'de 12,7, Hollanda’da 12,1, Danimarka’'da 9,2 ve ispanya’da 8 olarak
karsimiza cikmaktadir (9). Ulkemizdeki bu alanda yapilan calismalara
bakildiginda ise 1992 yilinda Karacan ve ark. (10) tarafindan yapilan bir
arastirmada OY insidansi %12,7 olarak bulunmusken, Karamehmetoglu ve
ark. (11) tarafindan 1994 yilinda yapilan bagka bir ¢galismada bu oran %16,4

olarak bildirilmigtir.



QY, etiyolojik olarak travmatik ve travmatik olmayan OY olarak ikiye
ayrilmaktadir. Travmatik-OY nedenlerine baktigimizda NSCISC’'nin 2011
raporuna gore ABD’de vakalarin %42,6’si motorlu ara¢ kazasi, %21,2’si
yuksekten disme, %17,6’sI siddet ve %10,3’0 de spor kazalar olarak rapor
edilmistir. 2000 yilinda Ulkemizde yapilan ¢alismalara gore OY’ye sebep olan
faktorler olarak %48,8 ile trafik kazalari ilk sirada yer alirken, onun ardindan
%36,5'lik oran ile ylksekten dismeler gelmektedir (10). Bunlari cografi
bdlgelere gore siralamasi degismek Uzere atesli silah yaralanmalari, kesici
alet yaralanmalari ve si§ suya dalma yaralanmalari izler. Travmatik olmayan
OY’lerin etiyolojisinde ise intra ve ekstra meduller tumorler, kord
infeksiyonlari, ilerleyici nérolojik hastaliklar (multipl skleroz, amiyotrofik lateral
skleroz-motor néron hastaligi), disk hernileri, spinal stenoz (omurilik kanal
daralmasi), timor kompresyonu (tumor basisi), vaskuiler iskemi (damarsal
bdlgelerde kanlanma eksikligi) ve dogustan gelen hastaliklar bildirilmektedir
(12). Omurilik tamorleri, travmatik olmayan OY sebepleri arasinda en fazla
go6zlenir ve %14’luk bir orana sahiptir. Yasla birlikte OY etiyolojisi degisiklik
gOsterir. Atesli silah yaralanmasi, bigaklanma gibi gsiddet kaynakli
yaralanmalar ve spor kazalari genclerde daha yaygindir (13). Yasli
populasyonda dusme servikal spinal stenoz ve osteoporoz nedeniyle OY
acisindan 6nemli bir etiyolojik faktor olarak karsimiza ¢gikmaktadir (14, 15).

Omurilik  yaralanmasi  populasyonu 16-30 vyaslari arasinda
yogunlagsmakla birlikte, bu bireylerin %80'i 16 ila 85 yas arasindadir.
Travmatik OY’nin sikligi hastanin yasi g6z 6nune bulunduruldugunda ilki
ergenlik-genclik, digeri yashlik populasyonunda olmak Uzere iki kez pik
yapmaktadir (16). Ulkemizde yapilan calismalarda OY olan bireylerin
%80’inin 40 yas alti bireylerden olustugu, bunlarin ise %50’sinin 15-25 yas
icerisinde oldugu bildirilmigtir (17). Yasli populasyonda ise bir metreden az
yukseklikten dusmek bile ciddi OY gelismesine neden olabilir (16).
Erkeklerde kadinlara goére OY’nin doért kat daha fazla goéruldigu
bildirilmektedir (5). Gen¢ yastaki erkeklerin diger insanlara gore daha yuksek
risk iceren aktiviteler ve sporlarda yer almalarindan dolayi bu bireylerde daha
sik QY ile kargilagiimaktadir (18).



OY’siI olan hastalar lezyon seviyesine gore tetrapleji ve parapleji
olmak uzere ikiye ayrilmaktadir. Ayrica OY lezyon genigligine gére komplet
ve inkomplet olmak Uzere iki alt tipe sahiptir. Lezyon seviyesinin altinda
motor ve duyusal aktivitenin olmadidi lezyonlara komplet, lezyon seviyesinin
altinda motor veya duyusal aktivitenin oldugu lezyonlara ise inkomplet
denilmektedir. Inkomplet hastalar komplet lezyonlu hastalara gére daha iyi
prognoza sahiptirler. Travma sonrasi ortaya c¢ikan OY’ler yaklasik %50
oranla en fazla servikal lezyonlara neden olurken, torasik ve lumbosakral
lezyonlar daha sonra gelmektedir. Travmatik OY sonrasi siklik sirasina gore
C5 en sik gorllen hasar seviyesi iken ve bunu sirasiyla C4, C6, T12 ve L1
seviyelerindeki lezyonlar izlemektedir. OY’den sonra en sik inkomplet
tetrapleji (%34) daha sonra sirasiyla komplet parapleji (%23), inkomplet
parapleji (%18,5) ve komplet tetrapleji (%18,3) karsimiza ¢ikmaktadir (19).
Cocukluk ile erigkinlik ¢agi OY’leri karsilastiriididinda OY c¢ocuklarda
erigskinlere gore daha sik paraplejiye yol agmaktadir ve ¢ocuklarda erigkinlere
gore daha sik komplet vakalar ile kargilasiimaktadir.

Mortalitenin en buylk sebebi solunum sistemi ile iligkili rahatsizliklardir
ve pnémoni bunlar arasinda énemli bir yer tutar. Kalp hastaliklari, septisemi
ve kanser OY’lerde diger sik gorilen 6lim nedenleri arasindadir (3).
Onceden genitolriner enfeksiyonlar en fazla gérilen 6lum nedeni iken
gunumuzde urolojik bakim konusunda elde edilen gelismelere ve olugturulan

bakim stratejilerine bagl olarak alt siralara inmistir.
Omurilik Yaralanmasi Sonrasi Gelisen Komplikasyonlar

Spastisite:

Spastisite, kas tonundaki istemsiz artistir ve OY sonrasinda hastalarin
rehabilitasyonunu zorlastiran durumlardan biridir (20). Basi yarasi ve idrar
yolu enfeksiyonu gibi diger komplikasyonlarin spastisiteyi artirdigi,
spastisitenin de agri, azalmis yasam kalitesi gibi diger komplikasyonlara

neden oldugu bildirilmigtir (21).



Cinsel Sorunlar ve infertilite:

OY sonrasi ortaya gikan ve hastalari hem psikolojik hem de fizyolojik
acidan onemli oranda etkileyen komplikasyonlardan birisi de norojenik
seksuel disfonksiyondur (22). Seksualite biyolojik, psikolojik ve sosyal

boyutlari olan OY sonrasi ortaya gikabilecek en 6nemli kayiplardan biridir.

Kronik Agrr:

QY olan hastalarda gelisen agri, rehabilitasyona uyumu guglestiren,
hayat boyu devam edebilen, bas edilmesi en zor klinik durum olarak
tanimlanmistir. OY olan bireylerin agri prevalansi %18 ila %91 arasinda
degismektedir (23,24). Ulkemizde ise OY sonrasi agri orani %61 olarak
bildirilmigtir.

Osteoporoz ve Kirik:

Osteoporoz, omurilik yaralanmasinin iyi bilinen bir komplikasyonudur.
OY’de kemik kaybi mekanizmalarinin tam olarak anlasilamadigi bildiriimistir
(25) OY’de meydana ¢ikan osteoporoz sonucunda kirik riskinde artis olur.
Kemiklerde patolojik fraktlr insidansi %1-7 oraninda iken bazi kaynaklarda
bu oran %5-20 olarak bildiriimektedir (26-30).

Beslenme:

OY’li hastalarin gunluk enerji gereksinimleri saglikli bireylerden daha
dusuktir. Hastaligin ileri donemlerinde obezitenin 6nemli bir sorun
olabilecegi akilda tutulmahdir. Hastaiga bagh gelisen sekonder
komplikasyonlar saghk harcamalarinda artiga neden olur. OY’li hastalar ve
yakinlarina beslenme egitimi verilerek birgok potansiyel komplikasyon veya

problem onlenebilir (31).

Heterotopik Ossifikasyon:

Heterotopik Ossifikasyon (HO), travmatik beyin yaralanmalari ve OY
sonrasi da oldukga sik goriilen bir komplikasyondur. insidansi %10-53
arasindadir (32). HO gorulme sikhdi erkeklerde, genclerde, uzamis komada,
servikal ve torakal lezyonlarda, komplet lezyonda, basi yarasinda, idrar yolu
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enfeksiyonunda, derin ven trombozu ve spastisite varliginda artis gosterir
(32). HO buyuk eklemleri tutar. Kalga, diz, omuz ve dirsek en sik HO gortlen
eklemlerdir (33).

Basi Yarasi:

Bu yaralar uzun sure yatan veya oturan paraplejik ve tetraplejik
hastalarda gorulir ve OY sonrasi ortaya c¢ikabilecek baslica sorunlardan
biridir ve uygun olmayan bir tibbi bakimin gdstergesidir (34). Basi yarasini
Onleme basi yarasi tedavisinin en onemli kismidir. Basi yarasinin
onlenmesinde ve tedavisinde birgok yenilik olmasina ragmen Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Unitelerine basvuran OY’li hastalarin buyuk bir kisminda

degisik derecelerde basi yarasi gorulmektedir (35).

Otonomik Disfonksiyon:

Otonomik disrefleksi, yaralanma seviyesi T6 ve uzerinde olan omurilik
yaralanmalilarda, genellikle bir duyusal uyaran ile tetiklenen, kontrol
edilemeyen, sempatik aktivite sonucu ortaya ¢ikan klinik bir tablodur ve inme,
epileptik ndbet, hatta 6lim ile sonuglanabilir (36). Bu durumu tetikleyen
nedenler arasinda en sik goruleni Uriner nedenlerdir (37). Otonomik
disrefleksi acil tedavi edilmesi gereken bir durumdur. Urodinamik inceleme,
sistoskopi gibi uygulamalar sirasinda da gelisebilecedi unutulmamali ve riskli

hastalarda gerekli dnlemler alinmalidir (38).

Kardiyak ve Pulmoner Sorunlar:

QY olan kisilerde erken ve ge¢ donemde basta gelen 6lum nedenleri
kardiyovaskuler ve pulmoner sistem sorunlardir (39). OY olan kisilerde 5-20
yil iginde kardiyopulmoner sorunlar nedeniyle yillik hastaneye yatis orani
%25-40 gibi oldukga yuksektir (40).

Norojen Mesane:

QY olan kigilerin gogunda nérojen mesane olusmaktadir. Spinal sok
doneminden sonra yaralanma seviyesine gore degisik bulgular
gOstermektedir. Kore’de yapilan bir c¢alismada OY’ye bagh norojen
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mesanenin alt Uriner sistem disfonksiyonlar i¢inde agir grubu olusturdugu
belirtiimistir. Ayni calismada noérojenik mesanenin mortalite ve morbidite
oranlarinin diger hastalik gruplarina gore daha yuksek oldugu belirtilmigtir
(41). OY olan hastalarda lezyon seviyesine ve lezyonun siddetine goére
degisik tipte miksiyon bozuklugu ortaya ¢ikar ve ayrica hastalarda tas, uriner
enfeksiyon, epididimit, orsit, vezikoureteral refll, renal yetmezlik ve mesane
kanseri olusma riskinde artis oldugu bildirilmistir (41,42).

Travma sonrasi olusan OY’lerde erken dénemde lezyon seviyesi
altindaki kaslarda flask paralizi vardir ve refleks aktivite yoktur. Ayrica bu
donemde mesanede detrisor arefleksi mevcuttur ve sfinkter aktivitesi
genellikle korunmustur. Bu nedenle idrar retansiyonu ve tasma inkontinansi
olusabilir. OY olustuktan 6-8 hafta kadar sonra ise spinal sok sona erer ve
mesanede inhibe edilemeyen refleks kasiimalar ortaya cikabilir (43-45).

OY sonrasi OY’li hastada mesane rehabilitasyonu mimkun olan en
kisa stirede bagslamalidir. OY sonrasi erken donemde kalici Uretral kateter ile
mesane bosaltimi yapilirken hasta stabilitesi saglandiktan sonra temiz aralikl
kateterizasyon uygulamasina gecilmesi onerilir. Norolojik degerlendirmesi
tamamlanan hasta ve ailesinin dahil oldugu rehabilitasyon ekibi tarafindan
hasta igin uygun tedavi yontemi belirlenir (46).

Mesane rehabilitasyonunda amag; dusuk rezidu idrarla, dusuk
mesane basinglarinda depolama ve miksiyonun yapilmasi ile kontinansin
saglanmasidir. Bu uygulamalar ile Ust ve alt Uriner sistemde olusabilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi amacglanmaktadir.

OY’li hastalarda yilda bir néro-urolojik degerlendirmenin yapiimasi
onerilmektedir. Yapilan bir gézden gegirme calismasinda 6ncelikle idrar tahlili
istenmesi, bu tetkik normal ise ve hastada yakinma yoksa rutin olarak idrar
kalturh istenmemesi, Ust Uriner sistem takibi icin ultrasonografi, eger bir
patoloji tespit edilirse ve klinik gereklilik halinde renal sintigrafi ile daha

ayrintili degerlendirme onerilmektedir (41).



Lezyon Yerine Gore Norojen Mesane Siniflamasi

Suprasakral Omurilik Lezyonlari

En sik gorulen lezyon tipidir. T10 Uzerindeki lezyonlarda inen spinal
yollardaki hasarlanma sonucu ponstaki kontrol merkezi ile baglanti kesilir,
sakral refleks ark Uzerindeki inhibisyon ortadan kalkar. Sakral omuriligin
uzerinde yer alan komplet bir lezyon sonucu hastalarda goérilen tablo
detrusor asiri aktivitesi, dis sfinkter dissinerjisi ve i¢ sfinkter sinerjisi
seklindedir. Ayni zamanda T6 Uzerindeki lezyonlarda i¢ sfinkter dissinerjisinin
de bu tabloya siklikla eglik ettigi bildirilmistir (47,48).

Sakral Omurilik Kord Lezyonlari

Sakral omurilik (S2-4) 6n boynuz hucreleri veya “kauda ekuina’daki
lezyonlar genellikle kompliyansi artmis kasillamayan mesane ile sonuglanir.
Spinal sok donemi bittikten sonra, lezyon seviyesinin altinda kalan boélgede
degisik derecelerde flask paralizi ile beraber derin tendon reflekslerinin de
azaldigi gorulur. Lezyon seviyesinin altinda duyu kaybi da vardir. Bu
hastalarda yaygin bulgu detrlisér arefleksisi ve ylksek ya da normal
kompliyanstir. i¢ sfinkter yeterli olmakla birlikte gevseyememekte, dis sfinkter
ise belirli bir tonusta ancak istemli kontrol disindadir. Fakat parsiyel
yaralanmali hastalarda arefleksiye azalmis mesane kompliyansi eslik edebilir
ve mesane dolumu ile mesane igi basingta ilerleyici artis ile sonuglanir. Dig
sfinkter ise detrisér kadar etkilenmeyebilir. Bunlarin mesanenin asiri
distansiyonu ve dekompanzasyonuna neden oldugu bildirilmistir (47).

Mesane disfonksiyonuna gore buguln i¢in en sik kullanilan iki nérojen

mesane siniflamasi tablo-1 (49) ve tablo-2'de (50,51) sunulmustur.



Tablo-1: Krane-Siroky’nin norojenik mesane siniflamasi (49)

Hiperrefleks Detrlisor Arefleks Detriusor
Koordine sfinkterler Koordine sfinkterler

Cizqili sfinkter dissiner;jisi Gevsemeyen gizgili sfinkter
Duz sfinkter dissiner;jisi Denerve cizgili sfinkter
Gevsemeyen duz sfinkterler Gevsemeyen duz sfinkter

Tablo-2: ICS’nin norojenik mesane siniflamasi (50, 51)

Mesane infravezikal Cikis
Normoaktif Normoaktif
Hipoaktif Hipoaktif
Hiperaktif Hiperaktif

Hiperrefleks Detriusor-Koordine Sfinkter (Asin Aktif Detrlisor-
Normoaktif Sfinkter):

Mesanenin detrisoér kasinda inhibe edilemeyen kontraksiyonlar vardir
ve sfinkterler koordinedir. Sfinkterde detrisor kontraksiyonlarina eslik eden
elektriksel aktivite yoktur ve hastalarin genelde inkontine oldugu
bilinmektedir. Bunun farkinda olan hastalar istemsiz  detrlisor
kontraksiyonlarini hisseder ve idrar kagirmamak icgin dis sfinkteri istemli

olarak kasmaya calisirlar (51).

Hiperrefleks Detriisor-Dissinerjik i¢ Sfinkter (Asin Aktif Detriisor-

i¢ Sfinkter Dissinerjisi):

ic sfinkterde artmis sempatik aktivitenin oldugu T6-T12 sempatik ¢ikis
uzerindeki spinal kord lezyonlarinda gozlenir. Bu hastalarin bir ¢ogunda
inkontinans vardir, yuksek intravezikal basinca karsin, fazla miktarda reziduel
idrar gorulir. Asiri aktif detrisor ve dis sfinkter dissinerjisi olan hastalarin
sistometrograminda istemsiz detrlisér kontraksiyonlari ve senkron olarak dig

sfinkterde elektriksel aktivite artigi gorulur (52).




Arefleks Detrusor-Koordine Sfinkter (Akontraktil Detrlisor-
Normoaktif Sfinkter):

Akontraktii mesane, idrar yapma gayreti sirasinda dis sfinkter
elektriksel aktivitesinde dusuklik vardir. “Crede” manevrasi ve ikinma ile
fazla rezidi idrar kalmadan mesanelerini bosaltabilirler. Sistometride
akontraktil mesane saptanir. Idrar yapma gayreti esnasinda, dis sfinkterlerin

elektriksel aktivitesinde dusuklUk olacaktir (52).

Arefleks Detriisor-Dissinerjik Dig Sfinkter (Akontraktil Detrlisor-
Asin Aktif Sfinkter):

Arefleks mesane ve idrar yapma gayreti sirasinda dis sfinkterin
elektriksel aktivitesinde artis vardir. Gergek bir detrlisor kasilmasi olmadigi
icin gercek bir detrlisoér-sfinkter dissinerjisi degildir. Bu durumlarda idrar
retansiyonu saptanir. Sistometride akontraktii mesane vardir. Idrar yapma
gayreti esnasinda, dis sfinkter elektriksel aktivitesi artar. Gergek detrlisor
kontraksiyonu olmadigindan, gercek bir vezikosfinkter dissinerjisi degildir
(52).

Uriner Sistem Enfeksiyonlari

Renal parankim, renal pelvis, Ureterler, mesane ve posterior Uretra
saglikli insanlarda steril olan bdlgelerdir Klinik belirtiler ile birlikte bu
bolgelerde bakteri, mantar, virus gibi mikroorganizmalarin bulunmasiyla
olusan enfeksiyonlar Uriner sistem enfeksiyonu (USE) olarak
tanimlanmaktadir. NoOrojenik mesane fonksiyon bozuklugu olan OY’li
hastalarda USE morbidite ve mortalitenin énemli bir nedenidir. Anatomik
bdlgeye gére USE alt riner sistem yolu enfeksiyonu ve (st Griner sistem yolu
yolu enfeksiyonu olarak ikiye ayrilir. Alt USE, sistit, Uretrit, prostatit ve
epididimit hastaliklarini igerir. Ust USE, akut piyelonefrit ve kronik piyelonefriti
icerir (53).

Norojen mesaneye sahip OY’li hastalarin mesanelerinin  tam
bosalamamasi, mesane duvari kompliansinin dusuk olmasi ve kalici bir
Uretral kateter yerlestiriimesi gerekliligi USE gelisimi icin blylk bir risk
olusturmaktadir. Mesanelerinin tam bosalamamasi nedeni ile iceride kalan
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idrar patojenik bakterilerin gogalmasi i¢in uygun kosul saglamis olur (58).
Detrisor dissinerjisi olan bireylerde miksiyon sirasinda sfinkter ¢izgili
kaslarinin kasilmasi turbulans olugturur ve bu durum idrarin bakteri yuklu
distal Uretradan genellikle steril olan proksimal Uretraya taginmasina ve
bakteri kolonizasyonuna neden olur (54).

Dusik mesane duvar kompliansi tium driner sistemi etkileyerek
piyelonefrit ve Urosepsis olusumuna zemin hazirlar. Mesane duvar
kompliyansinin disuk olmasi, mesane dolumu sirasinda veziko ureteral refll
ve Ureterohidronefroza neden olur. Sonug olarak alt Uriner sistemde yer alan
bakterileri Ust Uriner sisteme gec¢mis olur (55).

Ureteral kateter kullanimi ise hastanin  bitin  savunma
mekanizmalarini engellenmis olur ve USE’ye yatkinlik artar. Kataterizasyon
bircok mikroorganizmanin perineden Uuretra yolu ile mesane igerisine

girmesine olanak saglar.

Bakteritiri

Kalici ya da aralikli kateter uygulamalari sirasinda bakteritri sik
gorulur (56). Katater takilmasi ile birlikte ilk 72 saat iginde belirgin olarak
idrarda bakteri seviyesi artar ve kateterizasyon suresinin 28 gune uzadigi
zamanlarda tUm hastalarda bakteritri gorulir (57-60). Ancak her bakteritri
USE’ye yol agmaz (68,69). USE igin bakterinin Uriner sistemin herhangi bir
dokusunu invaze etmesi gerekir (61). Asemptomatik bakteritri, USE klinik
bulgulari olmayan hastada anlamli bakteriiri (taze orta akim idrarinda
100.000 koloni/ml Gzerinde bakteri (iremesi) saptanmasidir (62). USE ise
uriner yola ait yakinmasi ve bulgusu olan bir hastada anlaml bakteriuri
saptanmasidir (63). Bunun yaninda kalici kateteri olan OY’li hastalarda en az
iki hafta ara ile ayni bakterinin Uredigi asemptomatik bakteriiri durumunun
semptomatik USE gelisimi igin dnemli bir risk faktdrii oldugu belirtilmistir (64).
Her kateterli hastada gozlenen piyiri USE tanisini géstermez (65, 66).

Uriner Sistem Enfeksiyonu Belirti ve Bulgulari
USE belirtileri olarak bulanik idrar, diziri, sik idrar yapma, inkontinans

ve hematiiri gdzlenir (63). USE icin diger belirti ve bulgular halsizlik, letarji,
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huzursuzluk, terleme, yeni olugan inkontinans, artmis spastisite, abdominal
rahatsizlik hissi ve T6 Uzeri lezyonlarda otonomik disrefleksidir. Ust USE’si
olan hastalarda bu bulgularin herhangi birisi gézlenebilir. Genellikle ates,
titreme ve kanda |Okositoz vardir. Duyusu saglam olan hastalarda

kostovertebral a¢i hassasiyeti de bulunur.

Uriner Sistem Enfeksiyonu Tani
Maynard ve Diokno’nun OY’li hastalarda laboratuvar ve klinik olarak

USE'yi tanimlamasi asagida gdsterilmistir (67).

Laboratuvar USE Kriterleri:

1. idrarda her mikroskopik sahada 25 veya daha fazla l6kosit olmasi
ve ates ve Uretrit olmadan idrar kiltiriinde 10° koloni/mL’den fazla bakteri
uremesi.

2. idrarda her mikroskopik sahada 25 veya daha fazla l6kosit olmasi
ve arka arkaya alinan iki idrar érneginde 10* koloni/mL’'den fazla bakteri
uremesi.

3. iki haftalik sirede, arka arkaya alinan iki idrar kiltiriinde ayni

bakterinin 10° koloni/mL’den fazla tiremesi.

Klinik USE Kriterleri:

1. Atesin 37,7°C’den yiiksek olmasi ve idrardal0°® koloni/mL’den fazla
bakteri bulunmasi ya da her mikroskopik sahada 25’den fazla I6kosit olmasi.

2. Pozitif Gretral kiltdr ile beraber plrilan Uretral akintinin olmasi.

3. Laboratuvar enfeksiyon bulgularina alt abdominal agri, refleks
terleme ve artmig spastisite gibi bulgularin eslik etmesi.

OY’si olan hastalarda asemptomatik bakteriuri ile klinik enfeksiyonun
ayrimini yapmada C reaktif protein (CRP) kullanilabilir (68). Bu ¢aligmalara
gbre asemptomatik bakterilrisi olan hastalarda bagka nedenlere badli
olmadan serum CRP degerlerinde yiikselme varsa invazif bir USE
olabilecegi, CRP degerleri normal ise bunun basit bir kolonizasyon
olabilecegi akilda tutulmalidir.
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Uriner Sistem Enfeksiyonunun Tedavisi

Yapillan calismalarda asemptomatik bakterilriyi tedavi etmenin
plaseboya bir UstinlGgunin olmadigr bildirilmistir (69). Bu nedenle
semptomatik olmadigi surece kateterli hastalarda bakteritri tedavisi
onerilmemektedir.

Genel olarak noérojenik mesaneli hastalarda laboratuvar
enfeksiyonunun tedavi edilmemesi, klinik enfeksiyonun ise uygun antibiyotik
ile tedavi edilmesi onerilmektedir (52). Genel enfeksiyon tedavi prensiplerine
gore; uygun antibiyotik, kultur antibiyogram sonucuna gore, dar spektrumlu
ve bakterisit 6zellige sahip olanlar iginden secilmeli, tek antibiyotik minimal
etkili dozda kullanilarak diren¢ olusumu engellenmelidir (61). USE
semptomlar hafif olan hastalarda kultir sonuglar ¢ikana kadar ampirik oral
antibiyotik tedavisi baglanabilir. Ampirik antibiyotik tedavisi icin Pseudomonas
auroginosa’nin da pekcok susunu iceren USE igin oral florokinolonlar
secilmelidir. Genellikle uygun antibiyotikle 7 gunlik tedavi yeterli olmaktadir
(70). Yuksek ates, dehidratasyon veya otonomik disrefleksisi olan hastalarda
kaltdr sonuglari ¢cikana kadar Pséudomonas aeuroginosa ve Enterococlara
kargl etkili olabilecek, Piperasilin, Sulbaktam, Ampilisin Gentamisin,
imipenem ve Silastatin tedavileri 10-14 giin parenteral yolla verilmelidir (70).

Uriner Sistem Enfeksiyonunun Onlenmesi

USE 6nlenmesinde birincil amag¢ kolonizasyonun 6nlenmesidir.
Kolonizasyonu engellemek igin en etkili yontem ise yeterli mesane drenajidir
(61, 71).

Katetersiz bir sekilde mesane drenajinin saglanmasi bakteri
kolonizasyonu icin yabanci cisim kaynagini ortadan kaldirmakta ve bakterinin
mesaneden fizyolojik olarak atilimini saglamaktadir (61). Bu sebeple
norojenik mesanesi olan hastalarda kalici Uretral kateterizasyondan
kaginilmahdir.  Suprapubik kateterizasyon ve aralikli kateterizasyon
uygulamasi ile enfeksiyon riski azalsa da, tamamen ortadan kalkmamaktadir
(72). Aralikh kateterizasyon, steril aralikli kateterizasyon veya temiz aralikli
kateterizasyon yéntemlerinin USE gelisiminin énlenmesinde birbirlerine Gstiin

olmadigi goérulmustir. Gumus kaph kateter tiplerinin bakterilriyi azalttigi
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bildirilmigtir (73). Enfeksiyonu onlemek igin kateter yerlestirmeden once ve
sonra eller antibakteriyel sabun ve alkol bazli solUsyonlarla temizlenmeli,
uriner bakim malzemeleri temiz hazirlanmal ve idrar torbalari Uriner akisi
saglamak ve refliiyli 6nlemek icin sik sik bosaltiimalidir (74, 75). idrar torbasi
mesanenin altinda zemine temas etmeyecek sekilde tutulmali ve kateter ve
drenaj tupunun katlanmasi engellenmelidir (74). Gunluk kateter temizligi
yapilarak ayni zamanda genital bdlge ve proksimal kateter, su ve sabunla
temizlenmelidir (74). Kalici kateterin degisimi konusunda farkh goérusler
vardir. Kateter degisimi her 6 haftada bir duzenli olarak onerilmekle birlikte
tas ve pislik olugturma egiliminde olan hastalarda ise haftada bir 6nerilir (76).
Sivi tliketimi Ozellikle su alimi, baska saglik sorunlari bakimindan

kontrendike olmadikga gunlik 2 ila 3 litre arasinda olmalidir (76).

Profilaksi

Profilaktik ~ antibiyotik  kullanimi konusunda  fikir  birligine
varilamamistir. Profilaktik antibiyotik kullaniminin laboratuvar enfeksiyon
riskini 6nemli dlglide azalttigi, fakat klinik enfeksiyon riskini degistirmedigi
calismalarda gosterilmistir (67). Bakteritrisi bulunan kisilerde, profilaktik

antibiyotik kullanimi urolojik testlerden 6nce 6nerilmektedir (70).

Omurilik Yaralanmali Hastalarda Uriner Sistem Enfeksiyonlari

Risk Faktorleri ve Etken Mikroorganizmalar:

USE OY’li hastalarda énemli morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir. Akut OY’li hastalarin %22'sinde ilk 50 gun iginde USE
gelismektedir. Komplike olmayan USE’'de sorumlu patojen cogunlukla
E.colidir. Kateter iligkili enfeksiyonlarda ise E.coli, Proteus, Klebsiella,
Pseudomonas, Serratia, Providencia, Enterokok ve Stafilokoklar patojen
etkenlerdir (77). Togan ve ark. (78) yapmis oldugu ¢alismada; OY’li hastalar
arasinda uriner sistem enfeksiyonlarinin prevalansi, etiyolojik ajanlari ve risk
faktorleri arastirilmig; ¢alismada 93 hastanin 63’Unde (%67,7) ASB varken,
21’inde (%22,6) SUSE saptanmis ve 93 hastanin 57’sinde (%61,3) MBY
kalici Uretral kateter ile saglanirken, 24’Unde (%25,8) TAK ile saglandigi
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belirtilmistir. ASB ataklarindan izole edilen 281 susun 135’i (%48,0) ve SUSE
ataklarindan izole edilen 24 susun 16’si (%66,6), toplam olarak da 151 susda
MDR bulunmustur. Ayrica 142 E.coli susunun 100°U (%70,4) ve 55 Klebsiella
Spp. susunun 19'u (%34,5) ASB’si olan hastalarda saptanmistir; 10 E.coli
susunun 8inde (%80) ve 5 Klebsiella Spp. susunun 4’inde (%80) MDR
bulunmustur. E.coli Uriner drnekler icerisinde en sik olarak izole edilen
mikroorganizmma olarak saptanmig ve son bir yil icerisinde hastaneye
yatirilma ve onceki idrar yolu enfeksiyonu tanisindan énce, 2 hafta veya 3 ay
antibiyotik kullanimi goklu ilag direnci olan USE gelisimine yatkinlik yaratan
faktorler olarak ortaya ¢ikmis, ancak istatiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Ancak SUSE olan hastalar iginde hi¢ spontan miksiyon olmadigindan uriner
kateterizasyonun SUSE gelisimine katkida bulunan bagimsiz bir risk faktéri
oldugu belirlenmisgtir.

Yilmaz ve ark. (79) OY’li hastalarda USE’lerin dagilimi ve antibiyotik
duyarlihginin tanimlanmasi amacl yaptiklari retrospektif bir calismada,
antibiyotik direng sikliklari ile USE gelisimine etki edebilecek nedenler
incelenmigtir. Calismaya alinan 276 hastanin 159’u akut OY ve 117’si kronik
QY olup enfeksiyonlarin 166’si (%61) ASB iken, 110'u (%39) SUSE olarak
saptanmistir. Akut OY grubunda, SUSE icin en sik izole edilen patojen E.coli
olup, bunu Pseudomonas izlemistir. Kronik OY’li hastalarda SUSE ve ASB
icin en sik izole edilen patojen E.coli olarak saptanmistir. Mesane bosaltim
yontemi dikkate alindiginda, akut ve kronik OY’li hastalar arasinda ASB ve
SUSE dagilimi agisindan anlamli bir farklilik bulunamamistir. Kalici Gretral
kateter kullanan akut ve kronik OY’li hastalarda E.coli duyarhlik oranlari ¢cok
dusuk saptanmistir. TAK uygulanan hastalarda duyarlilik oranlari o kadar
dusuk olmasa da, mikroorganizmalarin ¢ogu igin %50’nin Uzerinde direng
oranlari saptanmis ve bunun sonucunda, USE tedavisinin yakin gelecekte
olusturacagi buyuk soruna dikkat ¢ekilmistir.

Oz ve ark. (80) calismasinda OY’li hastalarin rehabilitasyon
baslangicindaki USE sikligi ve iligkili faktorler, (ireyen mikroorganizmalar ve
mesane egitimi sonrasi hastalarin mesane bosaltim ydntemlerinin

belirlenmesi amacglanmistir. OY’li 63 hastada kesitsel analiz yapilmistir.
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Prospektif olarak 52 hasta USE gelisimi agisindan izlenmis ve OY'li 63
hastanin demografik ve klinik 6zellikleri ve baglangigta var olan USE ile ilgkili
faktorler arastinimistir. En sik Ureyen mikroorganizmalar E.coli (%42,3) ve
Pseudomonas aeruginosa (%13,5) olarak saptanmistir. Yatis suresince
birden fazla USE gelisen hastalarin hastanede kalis sireleri daha uzun
bulunmustur. Hastaneden ¢ikista TAK’a gegen hastalarin oranin %68,2;
aralikli miksiyon yapabilen hastalarin orani ise %21 olarak bulunmustur. OY’li
hastalarin hastaneye bagvurularinda yuksek oranda bakteriuri oldugu
bulunmustur. Piyurinin USE’yi isaret eden 6énemli bir laboratuvar géstergesi
oldugu belirtiimigtir. Birden fazla USE gelisen hastalarin bir ya da iki kez USE
gelisen hastalar ile Kkarsilastiriidiginda yas, cinsiyet, yaralanma tipi,
(komplet/inkomplet), yaralanma suresi, tas varlii ve mesane trabekulasyonu
agisindan anlamh farkhlik gdéstermezken, yatis suresi anlamli derecede daha
uzun bulunmustur.

Slim ve ark. (81) bir rehabilitasyon Unitesinde ylUksek direncli
mikroorganizmalarin (YDMO) hastane kaynakli bulasini inceledikleri
prospektif bir c¢alismada, rehabilitasyon Unitesinde yatan 46 hasta
degerlendirilmistir. Hollanda Enfeksiyon Onleme Calisma Grubu tarafindan
verilen YDMO tanimi ESBL Ureten, karbapenemlere direncli, ya da E. coli ve
Klebsiella Spp. igin florokinolonlar ve aminoglikozidlere direngli, digerleri igin
3 antibiyotik sinifindan (Florokinolonlar, Aminoglikozidler, Kotrimoksazol)
ikisine direncli Enterobacteriaceae tirlerini kapsamaktadir. Sonugta 15
hastaya ait idrar 6rneginde 9 farkh YDMO (7 E. coli, 1 Enterobacter cloacae,
and 1 Citrobacter koseri) izole edilmigtir. YDMO olan hastalarda anlaml
derecede daha yuksek oranda kateterizasyon uygulandigi bulunmustur.
Coklu ilag direnci olan E. coli saptanan 8 hastanin ¢cogunun etken olan ttrin
izole edilmesinden 6nce antibiyotik tedavisi aldigi saptanmistir.

OY'li hastalarin rutin idrar érneklerinde MDR prevelansini ve spesifik
risk faktorlerini saptamayl amagclayan retrospektif bir calismada, Ocak 2001
ile Aralik 2013 arasinda bir OY Unitesi'ne basvuran OY'li hastalarin kayitlari
incelenerek yas, cinsiyet, ASIA skalasi, OY dlzeyi, yaralanmadan sonraki

sure¢, mesane bosaltim yontemi ve hastanede yatis Oykusu kaydedilerek,
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MDR'nin var oldugu rutin idrar kultarlerinin sonuglari analiz edilmigtir. Toplam
2629 idrar Orneginin %73,4’Unde anlamh bakteritri, %1,1'inde  MDR
saptanmisg ve 2001-2013 arasinda MDR prevelansinda anlamli bir artig
egilimi gozlendigi bildirilmistir (82).

Dedeic-Ljubovic ve ark. (83) OY’li hastalarda kateter ile iliskili IYE ve
MDR oranlarini inceledikleri bir calismada hastalar mesane bogaltim
yontemine gore TAK yapilan 61 hasta, kalici kateteri olan 54 hasta ve kendi
kendine kateterizasyon uygulayan 30 hasta olmak Uzere U¢ grupta
incelenmig, toplam 4539 idrar Orneginin %90'indan fazlasinda ASB
saptanmigtir (83). Enfeksiyonlarin %44,9'unun polimikrobiyal oldugu ve
IYE'ye en sik neden olan mikroorganizmanin Providencia stuartii (%18,9)
oldugu bildirilmistir. izolatlardaki genel MDR oranini %55,3 olarak bildiren
yazarlar Acinetobacter baumannii, Providencia retgerii, Pseudomonas
aeruginosa, Providencia stuartii ve Morgenella morgani igin %80’in Gzerinde
MDR oranlari bildirmistir. Ayrica kendi kendine kateterizasyon uygulayan
hastalarda MDR oranlarinin TAK ya da kalici kateter gruplarindan anlaml
derecede daha dusuk oldugunu belirtmiglerdir.

Literatirde OY’e bagli ndrojen mesane hastalarindan USE
gegirenlerin  farkh 6zelliklerini degerlendiren c¢alismalar mevcuttur. Bu
calismalarda hastane kaynakh driner sistem enfeksiyonlari, etkenleri,
prevelanslari ve risk faktorleri gibi 6zellikleri inceleyen genis kapsaml
calismalar az sayidadir. Son yillarda yogun antibiyotik kullanimiyla iligkili
olarak yuksek direngli mikroorganizmalarla olusan hastane enfeksiyonlari
sikhginin arttigi ve tedavi segeneginin azaldigi, ayrica uygun olmayan
antibiyotik  kullaniminin  diren¢g  gelisiminde 6nemli rol oynadigi
g6zlenmektedir. Bu calismanin amaci omurilik yaralanmali hastalarda
rehabilitasyon siirecinde gelisen idrar yolu enfeksiyonu (IYE) sikhgi, yiksek
direncgli mikroorganizmalarin prevalansi ve iligkili olabilecek risk faktorlerini

incelemektir.
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GEREG ve YONTEM

Calismamiz Ocak 2008 - Mart 2017 tarihleri arasinda rehabilitasyon
amaciyla Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Kliniginde yatarak tedavi géren OY’li hastalarin dosyalarinin geriye dénuk
taranmasi ile gergeklestirimistir. Calisma Uludag Universitesi Saghk
Kuruluglart  Arastirma Etik Kurulu tarafindan onaylandiktan sonra
(Tarih:13/01/2015, Karar No0:2015-1/34) asagida siralanan c¢alisma

kriterlerine uyan 150 OY’li olgu ¢alismaya alind1.

Calismaya Alinma Kriterleri:
1- Omurilik yaralanmasi tanisi olmasi
2- Yaralanma seviyesi C4 ve alti olanlar

3- 18 yas ve Uzerinde olanlar

Calismadan Dislama Kriterleri:
1- Yaralanma seviyesi C3 ve uzeri olanlar
2- 18 yas altinda olan olanlar
3- Nontravmatik OY hasta grubundan MS ve GBS tanili hastalar
4- ASIA formu olmayan hasta dosyalari
Hasta poptllasyonu: Asagidaki UUTF hasta kayit sisteminden asagidaki
tabloda siralanan kesin tanili ICD kodlarina sahip OY’li hasta dosyalari

taranarak olusturuldu.

Tablo-3: Hasta ICD kodu ve tanilar

ICD kodu Tani

G82.* Parapleji ve tetrapleji

G82.0 Flaksid parapleji

G82.1 Spastik parapleji

G82.2 Parapleji, tanimlanmamig

G82.3 Flaksid tetrapleji

G824 Spastik tetrapleji

G82.5 Tetrapleji, tanimlanmamig

N31* Mesanenin néromuskuler disfonksiyonu, tanimlanmamig
N39.0 Semptomatik idrar yolu enfeksiyonu
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Degerlendirme Parametreleri:

1- Demografik ve Klinik Bilgiler

Calismaya dahil edilen hasta dosyalarindan hastalarin yas ve cinsiyet
bilgileri kaydedildi. Yaralanma suresi, olay tarihinden hastanin yatis tarihi
cikarilarak gun olarak hesaplandi. Yaralanma suresi 90 gun alti olanlar akut
OY, 90 gun ve uzeri olanlar kronik OY olarak degerlendirildi (89). Yaralanma
etiyolojisi, motorlu tasit yaralanmasi (AITK ve ADTK), atesli silah
yaralanmasi, yuksekten disme, sportif aktiviteler ve diger nedenler olarak 5
farkli gruba ayrilarak kaydedildi. Hastanin toplam hastanede yatis suresi
yatis tarihinden ¢ikis tarihi gikarilarak gun olarak kaydedildi.

ASIA, omurilik yaralanmalarinda hastanin degerlendiriimesi icin en
hassas standardize edilmis skaladir (84). ASIA skalasi basamaklari A’dan
E’ye kadar derecelenir ve hem motor hem de duyu kaybini ele alir.

ASIA-A (Komplet): Hastada anus bolgesi de dahil olmak Uzere sakral
bdlgede (S4-5) duyusal veya motor fonksiyonda komplet bir yaralanmayi
belirtir. Lezyon dizeyi altinda duyu ve kas glicl yok olmustur.

ASIA-B (inkomplet): Lezyon dizeyi altinda duyusal fonksiyonun bir
miktar korundugu ancak motor fonksiyonun olmadigr inkomplet bir
yaralanmayi belirtir. Kas glcunun tamamen yok olmasina karsin lezyon
dizeyi altinda bir miktar duyusal fonksiyon vardir.

ASIA-C (inkomplet): Lezyon dizeyi altinda motor fonksiyonun bir
miktar korundugu inkomplet yaralanmalar belirtir. Hastada kas glcu vardir
ancak belli bir iglevsel amag i¢in kullanmasi ¢ok zordur.

ASIA-D (inkomplet): Nérolojik diizey altinda motor fonksiyonun
korundugu inkomplet yaralanmayi belirtir. Bu hastalarda kas kullanimi kisith
da olsa, hastalar yardimci cihazlarla yurayup, hareket edebilirler.

ASIA-E — Tamamen lyilesme: Duyusal ve motor fonksiyonun normal
oldugu ancak sadece muayene sirasinda anormal reflekslerle karsilagildigi
yaralanmalari belirtir.

Calismamiz yatarak rehabilite edilen hastalari kapsadigindan hig

ASIA-E olgu icermemektedir.
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Hastanin Adi Soyadi

Formu Dolduran: Dr Tarih / Saat:

Asﬁk SPINAL KORD YARALANMASINDA NOROLOJIK I S CGBS

SINIFLAMA ICIN ULUSLARARASI STANDARTLAR
MOTOR HAFF i&NE DUYU

ANAHTAR KASLAR DOKUNMA BATIRMA ANAHTAR DUYU NOKTALAR!
R L (skortama arka sayfada) Saf Sol  Sag Sol

cs Dirsek fleksbrleri
c6 €1 bilei ekst c3 ::::;
c7 Dirsek eksta c4 2 = normal
cs Parmak fleks a parmak, distal falanks) 05 TE <test edilemiyor
T [Parmak abduktérleri (kiigiik parmak) cé
UST EKSTREMITE
oram  (1+J= — c7

(MAKSIMUM)  (25)  (25) (50) cs

Yorumlor:

® ANAHTAR
buyu
NOKTALARI

L2 alca fleksdrleri

L3 an:

L4 ak bilej eri

L5 i s2
S1 Ayak bilegi plantar fleksbrleri

e
83
Istemli anal kontraksiyon — 54-5i
(Evet/Hayir) OO
[ ]-
ALT EKSTREMITE T { =
TOPLAM D+D=E

(MAKSIMUM)  (25)  (25) (50 (MAKSIMUM) (56) (56) (56) (56)

Derin anal duyu (evet/hayir)

iGNE BATIRMA SKORU  (maks: 112)
HAFIF DOKUNMA SKORU (maks: 112) 51

11

LAY

NOROLOJIK SEVIYE sag  Sol y: TEK o KOMPLET YA DA INKOMPLET ? (Sadece komplet yaralanmalardo) s ol
ol 240 oo I NSroLosik [ Inkomplet = 54.55'te herhangi bir duyu — PARSIYEL KORUNMUS oo CIC]
en kaudal segment

4 veya motor fonksiyon BOLGE
MoTOR ][] SEVIYE ASIA BOZUKLUK SKALASI (ABS) [ ] herhangi e inorvasyonu lan on kil s

usere MOTOR— ][]

REVOUT

Sekil — 1: ASIA Bozukluk Skalasi (52)

Hastalarin yaralanma siddeti Amerikan Omurilik Yaralanmasi Birligi
(American Spinal Injury Association-ASIA) siniflamasina gore kaydedildi.
ASIA-A, ASIA-B, ASIA-C, ASIA-D olmak Uuzere 4 gruba ayrilarak
degerlendirildi.

Yaralanmanin norolojik seviyesi C5 - C7, T1 —T6, T7 - T11 ve T12 —
L5 olmak Uzere 4 farklh gruba ayrilarak norolojik seviyeleri kaydedildi.

Hasta dosyalarindan hastalarin hastaneye yatis ve ¢ikis fonksiyonel
bagimsizlik 6lcimi (FBO) skorlari dosyalar taranarak kaydedildi. FBO
fonksiyonel olarak yapilabilirligi degerlendirmek igin gelistiriimis, en yaygin
kullanilan olgektir. OY’li hastalari degerlendirmek igin spesifik olarak
geligtiriimemis olup, hemiplejik hastalarin degerlendiriimesi ve izleminde de
siklikla kullaniimaktadir (85, 86) . FBO'yl olusturan maddeler 6 alt grupta
toplanir: 1- Kendine bakim, 2- Sfinkter kontroll, 3- Mobilite, 4- Lokomosyon,
5- iletisim, 6- Sosyal idrak Her madde tam yardim (0 puan) ile tam bagimsiz

(7 puan) dizeyleri arasinda skorlanir. FBO skoru toplamda 18-126 arasinda
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degismektedir. OY sonrasi hastaigin ve tedavilerin etkisini, tedavi
surecindeki ilerlemeyi gosteren gunluk yasam aktivitelerinin ele alindigi
fonksiyonlardaki bagimsizli§i degerlendiren bir dlgektir. Toplam FBO puani,
Ozrin boyutlarini ortaya koymakta ve hem motor hem de bilissel fonksiyonu
incelemektedir.

Dosya bilgilerinden hastalarin yatig sirasinda antikolinerjik kullanimi,
basi yarasi (BY), Uriner anomali dykisu (UAO), derin ven trombozu (DVT),
heterotopik ossifikasyon (HOS), pulmoner enfeksiyon (PE), major veya minor
depresyon (D), otonom hiperrefleksi (OH), Griner ultrason (UUS)
degerlendirmesi kaydedildi. Yatis tarihinden onceki son 1 vyil igerisinde
arolojik girisim OykUsu olup olmadi§i ve hangi girisim o6ykisu (Urodinami,
uroflow) oldugu da dosyalar taranarak kaydedildi.

Hastalarin son 3 ayda antibiyotik kullanim o6ykusu olup olmadigi
degerlendirilerek  kullanilan  antibiyotikler; Kinolon, Ko-trimaksazol,
Sefalosporin, Karbapenem ve digerleri olarak 5 gruba ayrilarak kaydedildi.

Yatis tarihinden onceki son 1 vyil igerisindeki hastanede yatis dykusu
olup olmadidi ve yatis tarihinden onceki son 1 yil igerisinde yogunbakimda

yatis dykusu olup olmadigi kaydedildi.

idrar kiiltiirii sonuglarinin degerlendirilmesi:

Hasta dosyalarindaki tim pozitif sonucglanan idrar kulttrlerindeki
mikroorganizmalarin adi, gram negatif veya pozitif olduklari, antibiyotik
direncgleri kaydedildi. Ayrica her pozitif idrar kulturi sirasindaki mesane
bosaltim yontemi; 1- aralikli kateterizasyon, 2- kalici Uretral kateter, 3-
kondom kateter, 4- ped ve 5- refleks veya normal miksiyon olarak 5 gruba
ayrilarak kaydedildi.

Gram negatif bakterilerde; Amikasin, Sefepim, Seftriakson, Kolistin,
Gentamisin, Piperasilin — Tazobaktam, Aztreonam, Seftazidim, Fosfomisin,
Trimetoprim/Sulfametoksazol, Sefotaksim, Ertapenem, imipenem,
Meropenem, Nitrofurantoin, Tigesiklin direnci olup olmadigi kaydedildi.

Gram  pozitif  bakterilerde;  Gentamisin,  Teikoplanin,
Trimetoprim/ Sulfametoksazol, Ampisilin, Vankomisin, Oksasilin direnci olup

olmadigi kaydedildi.
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Diren¢ paternlerine goére; c¢ok ilaca direngli (multiple drug
resistant, MDR), Ekstrem-rezistan (XDR), panrezistan (PDR) tanilarina uyan
bakteriler kaydedildi. Sefalosporin (sadece Seftazidim veya Sefepim),
Aminoglikozid,  Florokinolon, Karbapenem ve Piperasilin  grubu
antibiyotiklerden en az ug¢ grup antibiyotige direncli suslar “Cok ilaca direncli
(multiple drug resistant, MDR)” olarak tanimlandi. Kolistin ve Tigesiklin harig
tum antibiyotiklere direngli suslar "Extrem-resistan (XDR)" olarak tanimlandi,
Kolistin ve Tigesiklin dahil tim antibiyotiklere direncli suslar ise "Panrezistan
(PDR)" olarak tanimlandi. Metallo Beta-laktamazlar; Penisilin, Sefalosporin,
Kinolon, Karbapeneme direncli suslar “Geniglemis spektrumlu beta-
laktamaz (ESBL)” olarak tanimlandi (86).

Ayrica bakterilerin belirli antibiyotiklere duyarlilik ya da direnclerine
bakilarak otomatize sistemce saptanmis isimleri asagida belirtilen belirli
direng mekanizmalari igin oranlarina bakildi.

E.coli ve Klebsiella turleri icin Geniglemis spektrumlu beta-laktamaz
(GSBL) orani kaydedildi ve Klebsialla tdrleri i¢in karbapenemaz,
Enterococcus Spplarda Vankomisin direnci orani bakildi (VRE).
Aminoglikozit direngli Enterocococcus (AGRE) ve Ampisilin direncli
Enterococcus Spp. (AMRE) ve S.aureus’larda Metisilin direnci orani bakildi.

Belirgin bakteriliri icin esik seviye 10° cfu/mL olarak kabul edildi (87).
Ayrica pozitif idrar kiltarleri sirasindaki tam idrar tetkikleri degerlendirilerek
piyuri varligi kaydedildi. Piyuri; her mikroskobik sahada =10 I6kosit sayimi
olarak tanimlandi (87).

Dosya bilgilerinden hastalarin USE varligi, sayisi ve etkeni kaydedildi.

Bir hastaya SUSE tanisi icin belirgin bakteridri ile birlikte; vicut isisi
>38°C, karin agrisi, refleks terleme, idrar kacgirma, artan spastisite,
suprapubik agri, yan agrisi, sik idrara ¢ikma, idrar yapmada gugluk, idrar
tutamama, idrarda kotu koku ve bulanik idrar gibi klinik bulgulardan birisinin
de eslik etmesi gerekli goéruldu (44, 58, 88, 89). Belirgin bakteriurisi olan fakat
ates ve klinik sikayeti olmayan hastalar asemptomatik bakteridri olarak kabul
edildi (90, 91).

21



istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 21.0 istatistik paket programi ile gergeklestirildi.
Surekli degiskenler igin tanimlayici istatistikler normal dagiima uygunluk
gOsterenlerde ortalama ve standart sapma, normal dagiima uygunluk
gOstermeyenlerde ise medyan, minimum ve maksimum degerler ile birlikte
raporlandi. Kategorik degigkenler igin tanimlayici istatistikler frekans ve
yuzde degerler olarak verildi. Verilerin istatistiksel karsilastiriimasi
semptomatik Uriner sistem enfeksiyonuna sahip kuiltlr Gremeleri Gzerinden
gerceklestirildi. Verilerin normal dagilima uygun olup olmadigi Shapiro Wilk
testiyle incelendi. Normal da@ilan bagimsiz gruplar igin Bagimsiz ki
Orneklem t-testi, normal dagilmayan bagimsiz gruplar i¢gin Mann-Whitney U
testi yapildi. Kategorik verilerin analizinde Badimsiz gruplar igin ise Ki-kare
bagdimsizlik testi, Fisher'in Kesin Ki-kare testi, Yates diuzeltmeli Ki-kare testi,
Fisher Freeman Halton testi kullanildi. Yapilan analizlerde anlamlilik duzeyi

a =0.05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 145 hastanin yas ortalamasi 46,00+15,60 yil olup,
107’si (%73,7) erkek, 38’i (%26,3) kadindir. Olgularin demografik ve klinik
Ozellikleri Tablo-4’te sunulmustur. Olgularin toplam yatis sayisi 179 olup, 118
hastanin 1 kez, 22 hastanin 2 kez, 3 hastanin 3 kez ve 2 hastanin da 4 kez
yatis yaptigi saptandi. Ortalama yatis suresi 46,56+12,40 gun idi. Hastalarin
tekrarlayan yatislarinda degisiklik gosteren klinik ozellikler nedeniyle bazi
bulgular (yas, yaralanma suresi, ASIA) 179 vyatis sayisli iginde
degerlendiriimis ve sunulmustur. Yaralanmadan sonra gegen siureye gore
110°u (%75,9) akut QOY, 35'i ise (%24,1) kronik OY olarak saptandi. ASIA
siniflamasina gére 63’0 (%43,4) ASIA A, 21'i (%14,5) ASIA B, 28’i (%19,3)
ASIA C ve 330 (%22,8) ASIA D olarak saptandi. Noérolojik duizeylerine
bakildiginda, 46’s1 (%31,7) C4-C7 duzeyleri arasinda, 18'i (%12,4) T1-T6
duzeyleri arasinda, 29’u (%20,0) T7-T11 duzeyleri arasinda ve 52’si (%35,9)
T12-L5 dlzeyleri arasinda idi. OY etiyolojisi; 60 hastada (%41,4) ylksekten
disme, 41 hastada (%28,3) motorlu tasit kazasi (arag ici ve disi), 4 hastada
(%2,8) sportif aktiviteler, 2 hastada (%1,4) atesli silah yaralanmasi ve 38
hastada (%26,2) diger nedenler olarak saptandi. Hastalarin ortalama yatis
FBO skoru 61,8+16,6, cikis FBO skoru ise 83,7+16,4 olarak saptandi.

incelenen 145 hastada toplam 412 idrar kiltir sonucu degerlendirildi.
Bunlardan 37 (%25,5) hastanin 43 idrar kultirinde dreme olmayip, 108
(%74,5) hastanin toplamda 369 kultirinde Ureme saptandi. Bu kultlrlerin
341'i (%91,8) bakteriuri, 28'i (%9,2) kandiduri olarak saptandi. Hasta
kaltarlerinin 2671’ tekli Greme, 52’si ikili treme ve 1’i U¢lU Ureme seklindeydi.
Ureme saptanan 369 kdiltiirin 220’si (%59,6) ASB iken, 149’'unda (%40,4)
SUSE saptandi. Akut OY’li hastalarin 145'inde (%60,7) ASB, 94’linde
(%39,3) SUSE gorilurken; kronik OY’li hastalarin 75'inde (%57,7) ASB,
55’inde (%42,3) SUSE saptandi. Akut ve kronik OY gruplari arasinda ASB ve
SUSE oranlari agisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,577). Akut ve kronik
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OY’li hastalarda treyen mikroorganizmalarin ASB ve SUSE’ye gore dagilimi

Tablo-5te sunulmustur.

Tablo-4: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

N %

Cinsiyet

Kadin 37 25,5

Erkek 108 74,5
Yatis sayisi

1 kez 118 81,4

2 kez 22 15,2

3 kez 3 2

4 kez 2 1,4
Yaralanma suresi*

Akut OY 99 55,3

Kronik OY 80 44,7
ASIA*

ASIA —-A 77 43

ASIA -B 29 16,2

ASIA —-C 35 19,6

ASIA -D 38 21,2
Norolojik duzeyi

C4-C7 46 31,7

T1-T6 17 11,7

T7-T11 29 20,0

T12-L5 53 36,6
Yaralanma etiyolojisi

Motorlu tasit kazasi 41 28,3

Atesli silah yaralanmasi 2 1.4

Yuksekten dusme 60 41,4

Sportif aktiviteler 4 2,8

Diger nedenler 38 26,2

* Tekrarlayan yatislar nedeniyle degisiklik gésteren bu parametreler icin n=179’dur.

Gerek tum kultirler icinde, gerekse SUSE olan hastalarda en cok
ureyen mikroorganizmalar sirasiyla E.coli, Pseudomonas ve Klebsiella
pneumoniae, K. cloacae, K.oxytoca olup, bunlari Enterococcus Spp. ve
Enterobacter aerogenes, Enterobacter cloacae izliyordu. Akut OY’li hastalar
icinde SUSE olan grupta siralama yine benzerken, kronik OY’li hastalarda en
¢cok Ureyen mikroorganizma yine E.coli olup, onu Klebsiella Spp. (K.

pneumoniae, K. cloacae, K. oxytoca) ve Enterococcus Spp. izliyordu.
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Tablo-5: Akut ve

kronik omurilik yaralanmali

hastalarda

Ureyen

mikroorganizmalarin asemptomatik bakterilri ve semptomatik Uriner sistem

enfeksiyonuna goére dagilimi

Mikroorganizmalar ASB SUSE Toplam
n (%) n (%) n (%)

Escherichia coli Akut OY | 36 (30,3) |30 (25,2)| 66 (55,5)

Kronik OY | 33 (27,7) |20 (16,8)| 53 (44,5)

Toplam | 69 (58,0) |50 (42,0)|119 (100,0)

Pseudomonas Spp Akut OY | 16 (30,8) |22 (42,3)| 38 (73,1)

Kronik OY| 7 (13,5) | 7 (13,5) | 14 (26,9)

Toplam |23 (44,2 )29 (55,8) | 52 (100,0)

Klebsiella Spp Akut OY | 23 (45,1) |10 (19,6)| 33 (64,7)

Kronik OY | 10 (19,6) | 8 (15,7) | 18 (35,3)

Toplam | 33 (64,7) |18 (35,3)| 51 (100,0)

Enterococcus Spp Akut OY | 13 (39,4) | 7(21,2) | 20 (60,6)

Kronik OY| 4 (12,1) | 9(27,3) | 13 (39,4)

Toplam| 17 (51,5) |16 (48,5) | 33 (100,0)

Enterobacter Spp Akut OY | 17 (53,1) | 4 (12,5) | 21 (65,6)

Kronik OY| 8 (25,0) | 3(9,4) | 11 (34,3)

Toplam | 25 (78,1) | 7 (21,9) | 32 (100,0)

Acinetobacter baumannii Akut OY | 15 (68,2) | 4 (18,2) | 19 (86,4)
Kronik OY| 2(9,1) 1(4,5) 3 (13,6)

Toplam | 17 (77,3) | 5(22,7) | 22 (100,0)

Proteus Spp Akut OY | 4 (44,4) | 0(0,0) 4 (44,4)
Kronik OY| 1(1,1) | 4(44,4) | 5 (55,6)

Toplam| 5(55,6) | 4 (44,4) | 9 (100,0)

Stenotrophomonas maltophilia| Akut OY| 1 (33,3) 0 (0) 1(33,3)
Kronik QY| 2 (66,7) 0(0) 2 (66,7)

Toplam| 3 (100) 0(0) 3 (100,0)
Staphylococcus aureus Akut OY| 0(0) 0 (0) 0 (0)

Kronik OY |1 (100,0) | 0(0) 1(100,0)

Toplam| 1 (100,0) | 0(0) 1(100,0)

Non albicans Candida Akut OY | 6(42,9) | 2(14,3) | 8(45,1)
Kronik OY | 4 (28,6) | 2(14,3) | 6 (42,9)

Toplam| 10 (71,4) | 4 (28,6) | 14 (100,0)

Candida albicans Akut OY | 12 (85,7) | 2 (14,3) | 14 (100,0)
Kronik OY| 0(0) 0 (0) 0 (0)

Toplam | 12 (85,7) | 2 (14,3) | 14 (100,0)

Digerleri Akut OY| 2(10,5) [13(68,4)| 15(78,9)
Kronik OY| 3(15,8) | 1(53) | 4(21,1)

Toplam| 5(26,3) |14 (73,7)| 19 (100,0)
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Calismaya alinan hastalarin son 3 ayda antibiyotik kullanim 6ykuleri
incelendiginde, 93 (%52,0) hastanin son 3 ayda antibiyotik kullanim éykusu
oldugu, 86 (%48,0) hastanin ise antibiyotik kullanim oOykUsunidn olmadigi
saptanmis, antibiyotik kullanimi 6ykisi olan ve olmayanlar arasinda USE

sikligi agisindan anlamh bir fark (p=0,406) saptanmamistir (Tablo-6).

Tablo-6: Hastalarin son 3 ayda kullandigi antibiyotikler

Antibiyotik n %

Kinolon 12 11,9
Ko-trimoksazol 3 3,2
Sefalosporin 50 53,8
Karbapenem 11 11,9
Diger 44 43,0

Calismamizda USE (ASB ve SUSE) olan hastalarda treyen Gram
negatif mikroorganizmalarin  antibiyotik direng¢ oranlari  Tablo-7’de
sunulmustur. idrar kiltiirlerinde (ireyen gram negatif mikroorganizmalarin
antibiyotik diren¢ oranlarina baktigimizda toplamda 369 izolattan E.coli
izolatlarinda oral ajanlardan  Siprofloksasin’e  %44,4, Trimetoprim
sulfametoksazol’'e %51,3, Gentamisin’e %32,8, Seftriakson’a %42,9 oraninda
diren¢ saptandi. Klebsiella (pneumoniae + cloacae + oxytoca) izolatlarinda
Trimetoprim sulfametoksazol'e %33,3, Siprofloksasin’e %33,3, Fosfomisin’e
%5,9, Gentamisin’e %25,5, Seftriakson’a %35,3, Piperasilin-tazobaktam’a
%37,3, Siprofloksasin’e %33,3, imipenem’e %15,7, Meropenem’e %15,7,
Ertapenem’e %15,7 ve Nitrofurantoin’e %15,7 oraninda direng saptandi.
Ayrica 4 izolatta Kolistin direnci saptandi. Pseudomonas izolatlarinda
Gentamisin’e %5,8, Siprofloksasin’e %13,5, imipenem’e %3,8, Meropenem’e
%3,8 ve Nitrofurantoin’e %28,8 oraninda diren¢ saptandi. Acinetobacter
baumanni izolatlarinda  Siprofloksasin'e %77,3, Sefepim'e %59,1,
Meropenem’e %54,5 oraninda direng saptandi. Proteus izolatlarinda
Sefepim’e %22,2, Siprofloksasin’e %55,6, Seftriakson’a %33,3, Gentamisin’e

%33,3 ve Trimetoprim sulfametoksazol'e %44,4 oraninda direng saptandi.

26



Enterobacter izolatlarinda Seftriakson’a %215,6, Nitrofurantoin’e %15,6,
Gentamisin’e %6,2, Sefepim’e %12,5 oraninda direng saptandi. Ayrica

Enterobacter izolatlarinin Siprofloksasin’e duyarli oldugu gorulda.

Genel olarak oral kullanilan antibiyotiklere direng mevcuttu.
Karbapenem direnci ise Klebsiella ve Acinetobacter baumannii izolatlarinda
yuksek saptandi. Bu oranlar Klebsiella izolatlarinda %15,7 ve Acinetobacter

baumannii izolatlarinda %54,5 idi.

Tablo-7: Hastalarin  idrar  kdltirlerinde  Ureyen  gram  negatif

mikroorganizmalarin antibiyotik direng oranlari
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B o %) — o c
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5 2 Eg S8 o Sa | 25 g
Q [ o Jol= > o & Q o o
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Amikasin 2(1,7) 8 (15,7) 1(1,9) 9(40,9) | 1(11,1) | 1(3,1) - 1(5,3)
Sefepim 42 (35,3) | 12(24,9) 2(38) | 13(59,1) | 2(22,2) | 4(12,5) - 0)
Seftriakson 51 (42,9) | 18(35,3) 0(0) 14 (62,6) | 3(33,3) | 5(15,6) - 0
Kolistin 0(0) 4(7,8) 0(0) 1(4,5) - 0(0) - 3 (15,8)
Gentamisin 39(32,8) | 13(2555) | 3(58) | 14(63,6) | 3(33,3) | 2(6,2) | 1(50,0) | 2(10,5)
Piperasilin-
17 (14,3) | 19(37.3 0( 12(545) | 1(11,1) | 3(9.4 - 15,3
tazobaktam (14,3) (37,3) ) (54,5) | 1(11,) 9.4) (53)
Aztreonam 14(11,8) | 8(157) | 9(17.3) 0(0) 2222 | 13.1) - 0(0)
Seftazidim 15(12,6) | 8(15,7) 0(0) 10 (45,5) | 2(22,2) | 1(3,1) - 0
Siprofloksasin 54 (44,4) | 17 (33,3) 7(13,5) | 17(77,3) | 5(55,6) 0(0) - 1(5,3)
Fosfomisin 0(0) 3(5,9) 0(0) 0(0) 0(0) 1(3,1) - 1(5,3)
Trimetoprim/
sulfametoksazol | o1 (13) | 17(33.3) 0(0) 10 (45,5) | 4 (44,4) | 3(9,4) 0(0) 2 (10,5)
Sefotaksim 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) - 0 (0)
Ertapenem 1(0,8) 8 (15,7) 0 (0) 0(0) 0(0) 1(3,1) - 0 (0)
imipenem 0 (0) 8 (15,7) 2(38) | 8(364) | 1(11,1) | 1(3.1) - 2 (10,5)
Meropenem 2(1,7) 8 (15,7) 238 |12(G45) | 1(11,1) | 1(3.1) - 0(0)
Nitrofurantoin 3(2,5) 8(157) | 15(28,8) | 4(18,2) | 5(55,5) | 5 (15,6) - 3(15,8)

Oranlar n (%) olarak sunulmugtur

Gram pozitif mikroorganizmalar icinde izole edilen 27 Enterococcus
Spp. izolatlarinda Gentamisin'e %43,6, Ampisilin'e %12,5, Trimetoprim

sulfametoksazol'e %12,5 oraninda diren¢g saptanmis olup, Teikoplanin'e
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diren¢ saptanmamistir. Staphylococcus aureus ureyen 1 adet kultir olup,
Oksasilin’e direngli oldugu saptanmigtir.

SUSE icin gram negatif antibiyotik diren¢g oranlari Tablo-8'de
sunulmustur. Gram negatif mikroorganizmalara bakildiginda toplamda 149
izolattan E.coli izolatlarinda oral kullanilan ajanlardan Siprofloksasin’e %44,0,
Trimetoprim sulfametoksazol'e %62,0, Gentamisin’e %36,0, Seftriakson’a
%62,0 ve Sefepim'e %46,0 oraninda diren¢g saptandi. Ayrica 1 E.coli
izolatinda Meropenem’e  %2,0 oraninda direng saptandi. Klebsiella
(pneumoniae + cloacae + oxytoca) izolatlarinda Siprofloksasin’e %38,9,
Trimetoprim sulfametoksazol'e %62,0, Nitrofurantoin’e %11,1, Seftriakson’a
%55,6 ve Sefepim’e %44,4 oraninda direng saptandi. Ayrica Ertapenem’e
%11,1, Imipenem’e %11,1 ve Meropenem’e %16,7 oraninda direng
saptandi. Pseudomonas izolatlarinda Piperasilin-Tazobaktam ve Seftazidim
direnci gorulmedi. Gentamisin’e %6,9, Siprofloksasin'e %38,9 ve
Nitrofurantoin’e %4,5 oraninda direng saptandi. Toplam 5 adet Acinetobacter
baumannii izolatina bakildiginda, Sefepim direnci 3’Unde, Piperasilin
Tazobaktam direnci 3'inde, Meropenem ve imipenem direnci ise 3 izolatta
izlendi. Toplam 4 adet Proteus izolatinda Siprofloksasin direnci gértlmezken,
Sefepim direnci 2, Seftriakson direnci 3 izolatta saptandi. Enterobacter
izolatlarinda Kolistin ve Siprofloksasin direnci gorulmezken,
Stenotrophomonas maltophilia izolatlarinda Trimetoprim sulfametoksazol

direnci gortlmedi.
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Tablo-8: Semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu (SUSE) olan hastalarda

ureyen gram negatif mikroorganizmalarin antibiyotik direng oranlari
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Amikasin 0(0) 3(16,7) 134 2 (40,0) 1(25,0) 1(14,3) 1(7,1)
Sefepim 23(46,0) | 8(44,4) 2 (6,9) 3(60,0) | 2(50,0) | 1(14,3) 0 (0)
Seftriakson 31(62,0) | 10 (55,6) 0 (0) 3(60,0) | 3(75,0) | 2(28,6) 0 (0)
Kolistin 0(0) 1(5,6) 0(0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 3(21,49)
Gentamisin 18 (36,0) 5 (27,8) 2(6,9) 2(40,0) | 3(75,0) 1(14,3) | 0(0) | 2(143)
Piperasilin-
10 (20,0) 9 (50) 0(0) 3(60,0) 1 (25,0) 1(14,3) 1(7,1)
tazobaktam
Aztreonam 9 (18,0) 3 (16,7 5(17,2) 0 (0) 2 (50,0) 1(14,3) 0(0)
Seftazidim 9 (18,0) 4(22,2) 0(0) 3(60,0) | 2(50,0) 1(14,3) 0 (0)
Siprofloksasin 22 (44,0) 7 (38,9) 4(13,8) 3(60,0) 3 (75,0) 0 (0) 1(7,2)
Fosfomisin 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0) 1(14,3) 1(7,1)
Trimetoprim/
31 (62,0) 10 (55,6) 0 (0) 2(40,0) | 2(50,0) 0 (0) 0 (0) 1(7,1)

sulfametoksazol
Sefotaksim 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Ertapenem 0(0) 2(11,1) 0 (0) 0 (0) 0(0) 1(14,3) 0(0)
imipenem 0(0) 2(11,1) 13,4 3(60,0) 0 (0) 1(14,3) 2 (14,3
Meropenem 1(2,0) 3(16,7) 1(3,4) 3(60,0) 1(25,0) 1(14,3) 0(0)
Nitrofurantoin 2 (4,0 2(11,1) 10 (34,5) 1(20,0) 2 (50,0) 1(14,3) 32149

Oranlar n (%) olarak sunulmugtur

Ureme saptanan 369 idrar kultirii alimi sirasinda hastalarin mesane

bosaltim yontemlerinin dagihmina baktigimizda en ¢ok kullanilan yontem 282

(%76,4) olgu ile kalici Uretral kateter idi. TAK uygulayan 63, refleks veya

normal miksiyon uygulayan 18 hasta vardi (Tablo-9).
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Tablo-9: Mesane bosaltim yontemlerinin dagilhmi

Mesane Bosaltim Yontemi N %
Kalici Uretral kateter 282 76,4
Temiz aralikl kateterizasyon 63 17,1
Refleks veya normal miksiyon 18 4,9
Kondom kateter 5 1,4
Ped 1 0,3

ASB ve SUSE olan olgularin mesane bosaltim yodntemine gore
dagiimina bakildiginda, ASB ve SUSE acgisindan mesane bosaltim

yontemleri arasinda anlamh bir fark saptanmamistir (p=0,091) (Tablo-10).

Tablo-10: Asemptomatik bakteritri (ASB) ve semptomatik Uriner sistem

enfeksiyonu (SUSE) olan olgularin mesane bosaltim yéntemine gére dagilimi

ASB SUSE
Mesane Bosaltim Yontemi n (%) n (%)
Kalici Uretral kateter 157 (56,1) 123 (43,9)
Temiz aralikh kateter 44 (69,8) 19 (30,2)
Kondom kateter 4 (80,0) 1 (20,0)
Refleks veya normal miksiyon 13 (72,2) 5 (27,8)

Uriner sistem enfeksiyonu (ASB ve SUSE) olan ve olmayan olgularin
mesane bosaltim yéntemine gére dagiimi Tablo-11'de gdsterilmistir. Uriner
sistem enfeksiyonu (ASB ve SUSE) olan olgularda olmayanlar ile
kargilastirildiginda kalici Uretral kateter orani anlamli derecede fazla idi
(p<0,001). Uriner sistem enfeksiyonu (ASB ve SUSE) olmayan olgularda ise
olanlar ile karsilastirildiginda refleks veya normal miksiyon orani anlamli
derecede fazla idi (p<0,001).
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Tablo-11: Uriner sistem enfeksiyonu (ASB ve SUSE) olan ve olmayan

olgularin mesane bosaltim yontemine gore dagilimi

USE Var USE Yok Toplam
Mesane Bosaltim Yontemi n (%) n (%) n (%)
Kalicli Uretral kateter 282 (76,4)* 10 (23,3) 292 (70,9)
Temiz aralikl kateter 63 (17,1) 10 (23,3) 73 (17,7)
Kondom kateter 5(1,4) 0(0,0) 5(1,2)
Ped 1(0,3) 0(0,0) 1(0,2)
Refleks veya normal miksiyon 18 (4,9) 23 (53,3)* 41 (10,0)
Toplam 369 (100,0) 43 (100) 412 (100,0)

* p<0,001

Tablo-12: Gram negatif mikroorganizma uUreyen kultirlerde ¢oklu ilag direnci
(MDR) oranlari

MDR olan Toplam

Mikroorganizmalar N n (%)
Acinetobacter baumannii 18 22 81,8
Proteus Spp 3 9 33,3
Klebsiella Spp 14 51 27,5
Morganella. morganii 1 4 25,0
Escherichia coli 23 119 19,3
Pseudomonas Spp 3 52 5,9
Enterobacter Spp 1 32 4,2
Digerleri 0 10 0,0

Calismamizda OY’li hastalardan izole edilen 291 gram negatif
mikroorganizmada MDR oranini %21,6 olarak saptanmistir. SUSE olan
hastalarin kultlrlerinde Ureyen c¢oklu ilag direnci (MDR) saptanan 63 Gram
negatif mikroorganizmanin dagilimi Tablo-12’de sunulmustur. En ¢ok MDR

gOrulen mikroorganizma E.coli (23) olup, onu Acinetobacter baumannii (18)
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ve Klebsiella pneumoniae, K.cloacae, K. oxytoca (14) takip etmektedir.
Ancak mikroorganizmalarin kendi icinde MDR oranlarina bakildiginda en

yuksek MDR orani Acinetobacter baumannii’de (%81,8) izlenmisgtir.

USE olan hasta kiiltirlerinde ekstrem-resistan (XDR) ve panrezistan
(PDR) gram negatif mikroorganizma saptanmamistir. Toplam 119 E. coli ve
51 Klebsiella (pneumoniae + cloacae + oxytoca) kultirindeki genislemis
spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) orani sirasiyla 41 (%34,5) ve 7 (%13,7)
olarak saptanmistir. Karbapenemaz Ureten Klebsiella (pneumoniae + cloacae
+ oxytoca) sayisi ise 9 (%17,6) olarak saptanmistir. Klltlrlerde Ureyen 32
adet Enterococcus Spp. izolatinin; Vankomisin direncgli Enterococcus Spp.
sayisi 2 (%6,2), Aminoglikozit direngli Enterococcus Spp sayisi 9 (%27,3) ve
Ampisilin direngli Enterococcus Spp. sayisi 8 (%25,0) olarak bulunmustur.

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda MDR olan ve olmayan
mikroorganizmalar igin yas (p=0,254), yatis FBO skoru (p=0,484) ve cikis
FBO skoru (p=0,839) acisindan anlamli bir fark gérilmedi (Tablo-13). MDR
olan olgularda yatis suresi MDR olmayanlar ile karsilastirildiginda anlamli

derecede daha uzun bulundu (p=0,023).

Tablo-13: Coklu ilag direnci (MDR) olan ve olmayan mikroorganizmalar igin
yas, yatis suresi, yatis ve c¢ikis Fonksiyonel Bagimsiziik Olglimi (FBO)

skorlarinin karsilagtiriimasi

MDR Var MDR Yok
Ortanca (min-max) | Ortanca (min-max) P
Yas (yil) 53 (19-80) 45 (18-76) 0,254
Yatis stiresi (giin) 29 (14-69) 37 (8-72) 0,023
Yatis FBO skoru 56,5 (35-79) 62 (32-110) 0,641
Gikis FBO skoru 75,5 (62-110) 84 (45-112) 0,896

Calismamizda SUSE olan OY’li hastalarda ¢oklu ilag direnci MDR olan
ve olmayan mikroorganizmalar igin cinsiyet (p=0,120), yaralanma suresi

(p=0,579), etiyoloji (p=0,352) ve yaralanma seviyesi (p=0,201) agisindan
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anlamli bir fark goértlmedi (Tablo-14). MDR olmayan mikroorganizmalar
icinde ASIA—A olan hastalarin orani ASIA-B ile karsilastirildiginda anlamli
derecede daha fazla idi (p=0,003).

Tablo-14: Coklu ilag direnci (MDR) olan ve olmayan mikroorganizmalarin

cinsiyet, yaralanma suresi, etiyoloji, yaralanma seviyesi ve ASIA skalasina

gore dagilimi
MDR var MDR yok
n (%) n (%) P
Cinsiyet
9(31,0) 16 (17,6)
Kadin
20 (69,0) 75 (82,4) 0,120
Erkek
Yaralanma siresi
Akut 17 (58,6) 77 (64,2)
: 0,579
Kronik 12 (41,4) 43 (35,8)
Etiyoloji
Motorlu tasit yaralanmasi 6 (20,7) 41 (34,2)
Yuksekten disme 14 (48,3) 55 (45,8) 0.352
Sportif aktiviteler 1 (3,4) 4 (3,3) ’
Diger nedenler 8 (27,6) 8 (27,6)
Yaralanma seviyesi
C4-C7 10 (34,5) 40 (33,3)
T1-T6 6 (20,7) 11 (9,2)
0,201
T7-T11 8 (27,6) 30 (25,0)
T12-L5 5(17,2) 39 (32,5)
ASIA skalasi
A 11 (37,9) 77 (64,2)
B 9 (31,0 8 (6,7
(31,0) (6,7) 0.003
C 4 (13,8) 16 (13,3)
D 5(17,2) 19 (15,8)
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MDR olan ve olmayan mikroorganizmalarin Uredigi hastalar arasinda
antibiyotik kullanim o6ykusu, hastanede yatis Oykusu, yogun bakim yatis
Oyklsu, basi yarasi, Uriner anomali dykusu, derin ven trombozu, heterotopik
ossifikasyon, pulmoner enfeksiyon, major yada mindr depresyon, otonom
hiperrefleksi, Uriner ultrason bulgusu ve Uurolojik girisim Oykusu agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark goérilmedi (Tablo-15). MDR olan hastalarda
antikolinerjik kullanim oykusu MDR olmayanlar ile karsilastirildiginda anlamli
derecede daha fazla idi (p=0,034).

ESBL ureten E.coli Ureyen hastalar, ESBL Uretmeyen E.coli Ureyen
hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yasli (p=0,016) iken;
ESBL ureten ve Uretmeyen E.coli Ureyen hastalar arasinda yatis suresi, yatis
FBO, cikis FBO skorlar acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark
gorulmedi (Tablo-16).
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Tablo-15: Coklu ilag direnci (MDR) olan ve olmayan mikroorganizmalar igin

klinik 6zelliklerin dagilimi

MDR Var MDR Yok
n (%) n (%) P
Antibiyotik Kullanim Oykiisii
Var 17 (58,6) 63 (52,5) 0,553
Yok 12 (41,4) 57 (47,5)
Antikolinerjik Kullanim Oykiisii
Var 8 (27,6) 13 (10,8) 0,034
Yok 21 (72,4) 107 (89,2)
Hastane Yatis Oykiisii
Var 29 (100,0) 118 (98,3) 1,000
Yok 0 (0,0) 2 (1,7)
Yogun Bakim Yatis Oykiisii
Var 5 (17,2) 12 (10,0) 0,327
Yok 24 (82,8) 108 (90,0)
Basi Yarasi
Var 18 (62,1) 57 (47,5) 0,159
Yok 11 (37,9) 63 (52,5)
Uriner Anomali Oykiisii
Var 1(3,4) 2 (1,7) 0,480
Yok 28 (96,6) 118 (98,3)
Derin Ven Trombozu
Var 1(3,4) 3 (2,5) 0,583
Yok 28 (96,6) 117 (97,5)
Heterotopik Ossifikasyon
Var 0 (0,0) 4 (3,3) 1,000
Yok 29 (100) 116 (96,7)
Pulmoner Enfeksiyon
Var 7 (24,1) 19 (15,8) 0,290
Yok 22 (75,9) 101 (84,2)
Major ya da Minor Depresyon
Var 13 (44,8) 73 (60,8) 0,117
Yok 16 (55,2) 47 (39,2)
Otonom Hiperrefleksi
Var 0 (0,0) 2(1,7) 1,000
Yok 29 (100) 118 (98,3)
Uriner Ultrason Bulgusu
Var 10 (34,5) 55 (45,8) 0,269
Yok 19 (65,5) 65 (54,2)
Urolojik Girigim Oykiisii
Var 6 (20,7) 17 (14,2) 0,396
Yok 23 (79,3) 103 (85,8)
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Tablo-16: ESBL ureten ve Uretmeyen E.coli igin yas, yatis slresi, yatis ve

cikis fonksiyonel bagimsizlik dlgtimi (FBO) skorlarinin kargilagtiriimasi

ESBL Var ESBL Yok P
Yas (yil) 55 (19-72) 41 (19-76) 0,016
Yatig siresi (giin) 35 (13-72) 28 (8-66) 0,529
Yatig FBO skoru 68,5 (50-110) 65 (32-89) 0,756
Gikis FBO skoru 82,5 (72-110) 87 (45-12) 0,468

ESBL ureten ve Uretmeyen E.coliler arasinda cinsiyet (p=0,933),
yaralanma suresi (p=0,726), etiyoloji (p=0,788), yaralanmanin noérolojik
seviyesi (p=0,551) ya da ASIA skalasi (p=0,812) acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark gérulmemistir (Tablo-17).

ESBL Ureten ve Uretmeyen E.coli’ler arasinda antibiyotik kullanim
oykusu, antikolinerjik kullanim oykusu, hastanede yatig oykusu, yogun bakim
yatis Oykusu, basi yarasi, Uriner anomali Oykusu, derin ven trombozu,
pulmoner enfeksiyon, otonom hiperrefleksi, driner ultrason ve Urolojik girigim
oykusu varh@r acisindan anlamh bir fark goralmemistir (Tablo-18).
Heterotopik ossifikasyon hi¢c goértlmediginden karsilastirma yapilamamistir.
Major ya da minor depresyon (p=0,004) olan olgularda ESBL ureten E.coli
gorulme orani major ya da minor depresyon olmayan olgulardaki ile

kargilastirildiginda anlamli derecede daha duguktu.
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Tablo-17: ESBL Ureten ve Uretmeyen E.coli’ler i¢in cinsiyet, yaralanma

suresi, etiyoloji, yaralanmanin norolojik seviyesi, ASIA skalasinin dagilimi

ESBL var ESBL yok |P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 10 (34,5) 7 (33,3) 0,933
Erkek 19 (65,5) 14 (66,7)
Yaralanma siiresi
Akut 18 (62,1) 12 (57,1) 0,726
Kronik 11 (37,9) 9 (42,9)
Etiyoloji
Motorlu tagit yaralanmasi 10 (34,5) 8 (38,1) 0,788
Yuksekten disme 9 (31,0) 8 (38,1)
Sportif aktiviteler 9 (31,0) 0 (0)
Diger nedenler 8 (27,6) 5(23,8)
Yaralanma seviyesi
C4-C7 11 (37,9) 7(33,3) 0,551
T1-T6 6 (20,7) 2(9,5)
T7-T11 6 (%20,7) 4 (%19,0)
T12-L5 6 (%20,7) 8 (%38,1)
ASIA skalasi
A 16 (%55,2) 10 (%47,6) | 0,812
B 4 (%13,8) 2 (%9,5)
C 3 (%10,3) 4 (%19,0)
D 6 (%20,7) 5 (%23,8)
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Tablo-18: ESBL ureten ve Uretmeyen E.coli Gremesi olan OY’li hastalarin

klinik 6zelliklerinin dagihmi

ESBL Var ESBL Yok
n (%) n (%) P
An{}glryotlk Kullanim Oykiisu 12 (41.4) 12 (57,1)
var 17 (58,6) 9 (42,9) 0,271
An:;;:)linerjik Kullanim Oykiisii 12 (41,4) 12 (57,1) 0.053
var 17 (58,6) 9(42,9) ’
Hafltane Yatig Oykusu 29 (100) 20 (95,2)
ar 0 (0) 1(4,8) 0,420
Yok _

YO\Q/Z:‘I Bakim Yatis Oykiisii 3 (10,3) 2 (9,5) 100
var 26 (89,7) 19 (90,5) ’
Baf/la\rfaraS' 12 (41,4) 5 (23,8) 0.196
var 7 (58,6) 16 (76,2) ’
Url\r;::' Anomali Oykusu 3 (10,3) 0 (0) 0254
var 26 (89,7) 21 (100) ’
DeUQrVen Trombozu 2 (7,9) 0 (0) 0503
var 27 (93,1) 21 (100) ’
He'i;a;;)topik Ossifikasyon 0 (0) 0 (0) )

var 29 (100) 21 (100)

Pul\;r;r)ner Enfeksiyon 10 (34,5) 4 (19,0) 0.230
var 19 (65,5) 17 (81,0) ’
Ma{;;rrya da Mindr Depresyon 10 (34,5) 16 (76,2) 0004
var 19 (65,5) 5(23,8) ’
Otc\)/r;cr)m Hiperrefleksi 1(3,4) 0 (0) 1.00
var 28 (96,6) 21 (100) ’
Uri\r;:: Ultrason Bulgusu 13 (44,8) 11 (52,4) 0589
var 16 (55,2) 10 (47,5) ’
Urc:/l;)#'ik Girigim Oykiisii 2 (6,9) 5 (23,8) 0.115
var 27 (93,1) 16 (76,2) ’
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Toplam 3 hastada uUreyen 7 adet ESBL ureten Klebsiella pneumoniae,
K.cloacae, K.oxytoca izolati igin yas, yatis suresi, yatis ve ¢ikis Fonksiyonel
Bagimsizlik Olgiimu (FBO) skorlari karsilastirmalari veri sayisi yetersiz

oldugundan yapilamamistir.

Tablo-19: ESBL Ureten ve uretmeyen Klebsiella igin cinsiyet, yaralanma

suresi, etiyoloji, yaralanma seviyesi ve ASIA skalasi dagilimi

ESBL var ESBL yok | P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 0 (0) 3(20,0) 1,000
Erkek 3 (100) 12 (80,0)
Yaralanma siiresi
Akut 2 (66,7) 8 (53,3) 1,000
Kronik 1(33,3) 7 (46,7)
Etiyoloji
Motorlu tagit yaralanmasi 1(33,3) 4(26,7)
Yuksekten disme 2 (66,7) 7 (46,6) 1,000
Sportif aktiviteler 0 (0) 0 (0)
Diger nedenler 0 (0) 4(26,7)
Yaralanma seviyesi
C4-C7 0 (0) 6 (40,0)
T1-T6 1(33,3) 0 (0) 0,185
T7-T11 0 (0) 3(20,0)
T12-L5 2 (66,7) 6 (40,0)
ASIA skalasi
A 3 (100) 5(33,3)
B 0 (0) 3(20,0) 0,333
C 0 (0) 4 (%26,7)
D 0(0) 3 (%20,0)

ESBL dureten ve Uuretmeyen Klebsiella pneumoniae, K.cloacae,
K.oxytocalar arasinda cinsiyet, yaralanma siresi, etiyoloji, yaralanmanin
norolojik seviyesi ve ASIA skalasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark goralmemistir (Tablo-19).

ESBL Ureten ve uUretmeyen Klebsiella Spp. Uremesi olan hastalarda
antibiyotik kullanim 6ykusu, antikolinerjik kullanim 6ykusu, yogun bakim yatig
OykUsu, basi yarasi, derin ven trombozu, majér ya da mindr depresyon,
uriner ultrason bulgusu ve drolojik girigsim éykusu varligr agisindan anlamli bir

fark gorilmemistir (Tablo-20). Hastanede yatis Oykusli olmayan hasta
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olmadigindan ve uriner anomali Oykusu, heterotopik ossifikasyon, pulmoner
enfeksiyon ve otonom hiperrefleksi hi¢ gorilmediginden bu parametreler igin
karsilastirma yapilamamistir.

Karbapenemaz ureten ve Uretmeyen Klebsiella Spp., VRE Uureten ve
uretmeyen Enteroccocus sayisi az oldugundan klinik 6zellikler agisindan
kargilastirmali analiz yapilamamistir.

Aminoglikozit direnci olan ve olmayan Enteroccocus’ar arasinda
yaralanma siresi, yatis siresi ve yatis ve cikis FBO skorlari agisindan
anlamli bir fark gérulmemistir (Tablo-21). Aminoglikozit direnci olan hastalarin
olmayanlar ile karsilastirildiginda anlaml derecede daha yash oldugu
saptandi (p<0,001).
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Tablo-20: ESBL Ureten ve Uretmeyen Klebsiella Gremesi olan OY’li

hastalarin klinik 6zelliklerinin dagilimi

ESBL Var ESBL Yok
n (%) n (%) P
Antibiyotik Kullanim Oykiisii
Vary Y 1(33,3) 7(46,7) 1,000
Yok 2 (66,7) 8 (53,3)
Antikolinerjik Kullanim Oykiisii
Var 1(33,3) 5(33,3) 1,000
Yok 2 (66,7) 10 (66,7)
Hastane Yatis Oykiisi 15 (100) 3 (100)
v 0(0) 0(0) '
Yok
Yogun Bakim Yatis Oykiisii
Var 0 (0) 3(20,0) 1,000
Yok 3 (100) 12 (80,0)
Basi Yarasi
Var 2 (66,7) 7 (46,7) 1,000
Yok 1(33,3) 8 (53,3)
Url\rllg:' Anomali Oykiisii 0(0) 0(0) _
Yok 3 (100) 15 (100)
Derin Ven Trombozu
Var 1(33,3) 0 (0) 1,000
Yok 2 (66,7) 15 (100)
Heterotopik Ossifikasyon
Var 0 (0) 0 (0) -
Yok 3 (100) 15 (100)
Pul\;r;lcr)ner Enfeksiyon 0(0) 0(0) _
Yok 3 (100) 15 (100)
Major ya da Minor Depresyon
Var 0 (0) 10 (66,7) 0,069
Yok 3 (100) 5(33,3)
Otonom Hiperrefleksi 0(0)
Var 0(0) 15 (100) )
Yok 3 (100)
Uriner Ultrason Bulgusu
Var 1(33,3) 9 (60,0) 0,559
Yok 2 (66,7) 6 (40,0)
Urolojik Girigim Oykiisii
Var 0 (0) 5(33,3) 0,522
Yok 3 (100) 10 (66,7)
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Tablo-21: Aminoglikozit direnci (AGR) olan ve olmayan Enteroccocus
(AGRE) kultir Gremeleri olan hastalarin yas, yatis suresi, yatis ve c¢ikis

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgimii (FBO) skorlarinin karsilastiriimasi

AGR Var AGR Yok P
Yas (yil) 63,5 (54-76) 40,5 (18-52) <0,001
Yatis siresi (giin) 24 (14-63) 49 (14-69) 0,368
Yatig FBO skoru 72 (72-72) 65 (52-68) 0,333
Gikis FBO skoru 95 (95-95) 82 (65-92) 0,333

Aminoglikozit direnci olan ve olmayan Enteroccocus’lar arasinda OY’li
hastalarin cinsiyeti, yaralanma suresi, etiyoloji, yaralanmanin norolojik
seviyesi ve ASIA skalasi acisindan anlamli bir fark gérilmemistir (Tablo-22).

Aminoglikozit direnci olan ve olmayan Enteroccocus’lar arasinda OY’li
hastalarin antibiyotik kullanim déykusu, antikolinerjik kullanim éykusu, hastane
yatis Oykusl, yodun bakim vyatis Oykusl, basi vyarasi, heterotopik
ossifikasyon, major ya da minor depresyon, Uriner ultrason bulgusu ve
arolojik girisim 6ykusu acisindan anlamh bir fark goértlmemistir. Olgularda
ariner anomali 6ykusu, derin ven trombozu, pulmoner enfeksiyon ve otonom
hiperrefleksi olmadigindan bu parametreler  icin karsilastirma

yapillamamamistir (Tablo-23).
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Tablo-22: Aminoglikozit direnci (AGR) olan ve olmayan Enteroccocus igin
cinsiyet, yaralanma suresi, etiyoloji, yaralanmanin norolojik seviyesi ve ASIA

skalasi dagilimi

AGR var AGR yok P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 3 (50) 3 (30) 0,607
Erkek 3 (50) 7 (70)
Yaralanma siiresi
Akut 1(16,7) 6 (60) 0,145
Kronik 5(83,3) 4 (40)
Etiyoloji
Motorlu tasit yaralanmasi 1(16,7) 4 (40,0)
Yiksekten disme 3 (50,0) 3 (30,0) 0,788
Sportif aktiviteler 0 (0,0) 1(10,0)
Diger nedenler 2 (33,3) 2 (20,0)
Yaralanma seviyesi
C4-C7 2 (33,3) 3(30,0)
T1-T6 0 (0,0) 2 (20,0) 0,738
T7-T11 2 (33,3) 1 (10,0)
T12-L5 2 (33,3) 4 (40,0)
ASIA skalasi
A 1 (100,0) 4 (80,0)
B 0 (0) 0 (0) 1,000
C 0 (0) 0 (0)
D 0 (0) 1 (20,0)

AGR: Aminoglikozit direnci

43




Tablo-23: Aminoglikozit direnci (AGR) olan ve olmayan Enteroccocus’lar igin

OY’li hastalarin klinik 6zellikleri dagilimi

AGR Var AGR Yok
n (%) n (%) P
Antibiyotik Kullanim Oykiisii
Var 3 (50,0) 4 (40,0) 1,000
Yok 3 (50,0) 6 (60,0)
Antikolinerjik Kullanim Oykiisii
Var 3(50,0) 4 (40,0) 1,00
Yok 3 (50,0) 6 (60,0)
Hastane Yatis Oykiisii
Var 5(83,3) 10 (100) 1,00
Yok ) 1(16,7) 0(0)
Yogun Bakim Yatis Oykiisii
Var 0 (0) 3(30,0) 0,250
Yok 6 (100) 7 (70,0)
Basi Yarasi
Var 2 (33,3) 7 (70,0) 0,302
Yok ) 4 (66,7) 3 (30,0)
Uriner Anomali Oykiisii
Var 0 (0) 0 (0) -
Yok 6 (100) 10 (100)
Decngen Trombozu 0(0) 0(0) _
Yok 6 (100) 10 (100)
Heterotopik Ossifikasyon
Var 0 (0,0) 1 (10,0) 1,00
Yok 6 (100) 9 (90,0)
Pulmoner Enfeksiyon
Var 0 (0) 0 (0) -
Yok 6 (100) 10 (100)
Mailcg'rya da Min6r Depresyon 4 (66.7) 7 (70,0) L oo
Yok 2 (33,3) 3(30,0)
Otc\)/r;cr)m Hiperrefleksi 0(0) 0(0) _
Yok 6 (100) 10 (100)
Url\r;:: Ultrason Bulgusu 2(33.3) 3(30,0) L 00
Yok 4 (66,7) 7 (70,0)
Urc\)/lgﬁlk Girisim Oykusu 2(33.3) 2 (20,0) 0604
4 (66,7) 8 (80,0) '

Yok

AGR: Aminoglikozit direnci
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Ampisilin direnci olan ve olmayan Enteroccocus’lar arasinda OY’li

hastalarin yas ve yatis suresi agisindan anlaml bir fark goralmemigtir (Tablo-

24). Hastalarin yatis ve ¢ikis FBO skorlari veri sayisi yetersiz oldugundan

karsilastirma yapilamamistir.

Tablo-24: Ampisilin direnci (AMR) olan ve olmayan Enteroccocus (AGRE)

kultar dremeleri olan hastalarin yas, yatis suresi, yatis ve ¢ikis Fonksiyonel

Bagimsizlik Olgiimt (FBO) skorlarinin karsilastiriimasi

AMR Var AMR Yok P
Yas (yil) 49 (19-64) 50 (18-76) 0,743
Yatis stuiresi (glin) 33 (20-53) 49 (14-69) 0,510
Yatis FBO skoru 58,5 (52-65) 68 (62-72) -
Cikis FBO skoru 70,5 (65-76) 91 (82-95) -

Ampisilin direnci olan ve olmayan Enteroccocus’lar arasinda OY’li

hastalarin cinsiyeti, yaralanma suresi, etiyoloji ve ASIA skalasi agisindan

anlamli bir fark gorulmemigtir (Tablo-25). AMR olmayanlarda C4-7 ve T12-L5

norolojik duzeyleri diger dizeylere gore anlamli derecede fazlaydi (p=0,028).
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Tablo-25: Ampisilin direnci (AMR) olan ve olmayan Enteroccocus (AGRE)
kultar Uremeleri olan hastalarin cinsiyet, yaralanma suresi, etiyoloji,

yaralanmanin noérolojik seviyesi ve ASIA skalasi dagilimi

AMR var AMR yok P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 3 (60,0) 3(27,3) 0,299
Erkek 2 (40,0) 8 (72,7)
Yaralanma siresi
Akut 1 (20,0) 6 (54,5) 0,308
Kronik 4 (80,0) 5 (45,5)
Etiyoloji
Motorlu tasit yaralanmasi 0 (0) 5 (45,5)
Yuksekten disme 2 (40,0) 4(36,4) 0,117
Sportif aktiviteler 0 (0) 1(9,1)
Diger nedenler 3 (60,0) 1(9,1)
Yaralanma seviyesi
C4-C7 0 (0) 5 (45,5)
T1-T6 2 (40,0) 0 (0) 0,028
T7-T11 2 (40,0) 1 (9,0)
T12-L5 1 (20,0) 5 (45,5)
ASIA skalasi
A 2 (100) 3 (75,0)
B 0 (0) 0 (0) 1,000
C 0 (0) 0 (0)
D 0 (0) 1 (25,0)

AGR: Aminoglikozit direnci

Ampisilin direnci olan ve olmayan Enteroccocus’lar arasinda OY’li
hastalarin antibiyotik kullanim oykusu, antikolinerjik kullanim 6ykusu, hastane
yatis oOykusu, yogun bakim vyatis Oykusu, basi vyarasi, heterotopik
ossifikasyon, major ya da minor depresyon, Uriner ultrason bulgusu ve
urolojik girisim Oykusu acgisindan anlamh bir fark goralmemistir. Olgularda

driner anomali éykusu, derin ven trombozu, pulmoner enfeksiyon ve otonom
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hiperrefleksi olmadigindan

yapilamamamistir (Tablo-26).

parametreler

icin

karsilastirma

Tablo-26: Ampisilin direnci (AMR) olan ve olmayan Enteroccocus’lar igin

OY’li hastalarin klinik 6zellikleri dagilimi

AMR Var AMR Yok
n (%) n (%) P
Ant\|/I;|ryot|k Kullanim Oykusii 3 (60,0) 4 (36.4) 0,566
Yok 2 (40,0) 7 (63,6)
Antikolinerjik Kullanim Oykiisii
Var 0(0) 1(9,1) 1,000
Yok 5 (100) 10 (90,9)
Hastane Yatis Oykiisii
var 5 (100) 10 (90,9) 1,000
Yok 0 (0) 1(9,1)
Yogun Bakim Yatig Oykiisii
vVar 2 (40,0) 1(9,1) 0,214
Yok 3 (60,0) 10 (90,9)
Basi Yarasi
var 2 (40,0) 7 (63,6) 0,596
Yok _ 3 (60,0 4 (36,4)
Uriner Anomali Oykiisii
Var 0 (0) 0(0) -
Yok 5 (100) 11(100)
Derin Ven Trombozu
Var 0 (0) 0(0) -
Yok 5 (100) 11(100)
Heterotopik Ossifikasyon
Var 0 (0) 1(9,1) 1,000
Yok 5 (100) 10 (90,9)
Pulmoner Enfeksiyon
Var 0 (0) 0(0) -
Yok 5 (100) 11(100)
Major ya da Min6r Depresyon
Var 5 (100) 6 (54,5) 0,119
Yok 0(0) 5 (45,5)
Otonom Hiperrefleksi
Var 0 (0) 0(0) -
Yok 5 (100) 11(100)
Uriner Ultrason Bulgusu
Var 1 (20,0) 4 (36,4) 1,000
Yok 4 (80,0) 7 (63,6)
Urolojik Girigsim Oykiisii
Var 1(20,0) 8 (72,7) 1,000
Yok 4 (80,0) 3(27,3)
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TARTISMA ve SONUG

OY’li hastalarda gozlenen ndrojen mesane nedeniyle rehabilitasyon
merkezlerinde USE dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (92,93) . USE
rehabilitasyon suresini ve hastanede yatis slresini uzatarak yeni enfeksiyon
olugsma potansiyelini artirmakta, boylece bir kisir dongu yaratmaktadir (94).
OY’li hastalarda rehabilitasyon siirecinde gelisgen USE sikligi, yiiksek direngli
mikroorganizmalarin prevalansini ve iligkili olabilecek risk faktorlerini
incelemeyi amagcladigimiz bu calismada USE sikhgi %74,5 bulundu ve
bunlarin %60’ ASB atadi, %40’1 SUSE atag! olarak saptandi. Gram negatif
mikroorganizmalarda c¢oklu ilag direnci (MDR) prevalansi %21,6, E. coli ve
Klebsiella (pneumoniae + cloacae + oxytoca) kulturlerindeki genislemis
spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) prevalansi sirasiyla %34,5 ve %13,7

olarak bulundu.

Calismamizda ASB oranini SUSE’den daha yiksek bulduk. OY’li
hastalarda, Ozellikle spontan miksiyon yapamayan ve kalici Uretral kateter
veya TAK uygulanan hastalarda ASB ¢ok yaygindir (95-101). Bununla iligkili
olabilecegi 6ne surulen faktdrler bozulmus iseme fonksiyonu ve takiben kalici
kateterlerde kolonize olan mikroorganizmalarin mesaneden elimine
edilememesi veya TAK’a bagli olarak Uretral meadan ve Uretradan mesaneye
bakteri girisidir. Togan ve ark. (78) ulkemizde yaptigi bir calismada olgularin
%25'inde SUSE atagi varken, %75’inde ASB atagi saptanmis ve hastalarin
%61,3’'inin kalici Uretral kateter, %25,8’inin TAK uyguladidi, %12,9’unun
refleks veya normal miksiyon yaptigi bildiriimistir. Ureme olmayan %10’a
yakin grubun %67’sinin kalici Uretral kateter kullandigi, %33’Unun refleks
veya normal miksiyon vyaptigi bulunmustur. Calismamizdaki olgularin
mesane bosaltim ydntemlerinin dagilimina bakildiginda, USE olan olgularda
kalici Uretral kateter orani %76,4 olarak anlamli derecede ylksek, Ureme
olmayan olgularda ise refleks veya normal miksiyon orani anlamli derecede
yuksek bulundu. En yuksek bakteritri oranini kalici Uretral kateteri olan
hastalarda %70,8 olarak, en dusuk orani ise kondom kateter kullanan
hastalarda %1,2 olarak saptadik. Calismamizda TAK ile takip edilen 63 OY’li
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hastanin %69,8’'inde ASB saptanirken %30,2’sinde SUSE, kalici Uretral
kateter kullanan 280 hastanin %56,1’'inde ASB %43,9’'unda SUSE saptadik.
Refleks veya normal isemede 18 hastanin %72,2'sinde ASB, %Z27,8’'inde
SUSE saptadik. Oz ve ark. (102) yaptigi OY’li olan ve TAK ile takip edilen 63
hastayi iceren bir calismada bakterilri orani %53,5 iken bunlarin %82,9'unda
kalici Uretral kateter saptanmigtir. Portekizde yapilan bir galismada kalici
Uretral kateteri olan hastalarin %24,6’sinda SUSE saptanmistir. Ayrica kalici
kateteri olan hastalar TAK olan hastalarla karsilastirildigi zaman SUSE
oraninin daha yiksek oldugu gdzlenmistir (103). Oz ve ark. (102) 63 OY’li
hastada yaptiklar bir calismada genel SUSE oranini %61,5 olarak, mesane
bosaltim yontemine gore ise TAK uygulayan hastalarda %53,3, kalici Uretral
kateteri olan hastalarda ise %82,9 olarak bildirmistir. Togan ve ark. (78)
calismasinda da kalici Uretral kateteri olan hastalarda SUSE atak oranlari
TAK uygulayanlara gore daha yuksek bulunmustur. Calismamizda ASB ve
SUSE agisindan mesane bosaltim yontemleri arasinda anlamli bir fark
saptanmadi, ancak en yuksek bakteriliri atagi kalici Uretral kateteri olanlarda

gOzlenirken en dusuk oran ise spontan olarak iseme yapabilenlerde gézlendi.

OY’li hastalarda idrar kultUrlerinden izole edilen mikroorganizmalar
cogunlukla E.coli, Pseudomonas Spp, Klebsiella Spp, Proteus Spp, Serratia
Spp, Providencia Spp, Enterococcus Spp ve Staphylococcus
saphrophyticustur (79,104-108). USE’lerin Ugte ikisi, perinedeki en yaygin
kommensaller olan gram negatif enterik basiller gibi, perineden kateter yuzeyi
aracihigiyla yukart ¢ikan mikroorganizmalardir. Bununla birlikte, idrar
torbasindaki Pseudomonas, Enterobacter ve Acinetobacter intraluminal yolu
kullanabilmektedir. Calismamizda en sik izole edilen mikroorganizma %33 ile
E.coli olup, onu sirasiyla %14,4 ile Pseudomonas Spp, %14,1 ile Klebsiella
pneumoniae, K. cloacae ve K. oxytoca, %9,1 ile Enterococcus Spp ve %8,9
ile de Enterobacter aerogenes ve E. cloacae izlemigtir. Togan ve ark.
calismasinda en sik izole edilen mikroorganizma %49,9 ile E.coli ve onu
takiben sirasiyla %19,7 ile Klebsiella Spp, %8,2 ile Enterococcus Spp ve
%5,6 ile de Pseudomonas Spp olarak saptanmistir (78). Yilmaz ve ark. (79)

ise kateter iliskili USE’lerin en sik nedeni olarak E.coli ve Klebsiella Spp
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saptamigtir. Burada E. coli en ¢ok ureyen mikroorganizma olarak One
cikmakla birlikte, diger iki ¢alisma ile karsilastirildiginda Klebsiella oranini
biraz daha dusuk, Pseudomonas oranini ise biraz daha yuksek bulduk.
Galismamizda idrar kdlturlerinin 261’inde tekli Greme, 53’Unde (%14.,4) ise
polimikrobiyal atak gozlemledik. Dedeic-Ljubovic ve ark. (83) polimikrobiyal

USE atak oranini %44 olarak saptamiglardr.

Calismamizda SUSE olan hastalarin E.coli izolatlarinda; oral
kullanilan ajanlardan Siprofloksasin’e %44,0, Trimetoprim sulfametoksazol’e
%62, Gentamisin’e %36, Seftriakson’a %62 ve Sefepim’e %46 direng
saptandi. Ayrica bir E. coli izolatinda (%2) Meropenem direnci saptandi. OY’li
hastalarda Florokinolon direncli E.coli enfeksiyonlarinda son dénemde bir
artis mevcuttur. 1990'larin sonunda Canawati ve ark. (109) tarafindan
belirtilen direng oranlari %5,9 iken, Yilmaz ve ark. (79) bu orani %70 olarak
saptamis ve florokinolon direngli E.coli enfeksiyonlarindaki bu artisin genel
pratikte bu ilaglarin sik kullanimina bagh oldugunu ileri stUrmaglerdir.
Cahismamizda E.coli 'de %44,0 olarak saptanan kinolon direnci bundan
duguk olup, hastane florasi ve antibiyotik uygulama ilkeleri farkhligindan

kaynaklanmig olabilir.

Calismamizda Klebsiella pneumoniae, K. cloacae, K. oxytoca
izolatlarinda Siprofloksasin’e %38,9, Trimetoprim sulfametoksazol'e %62,
Nitrofurantoin’e %11,1, Seftriakson’a %55,6 ve Sefepim’e %44,4 direng,
ayrica Ertapenem’e %11,1, imipenem’e %11,1 oraninda ve Meropenem’e
%16,7 oraninda diren¢ saptandi. Pseudomonas izolatlarinda; Gentamisin’e
%6,9 oraninda, Siprofloksasin’e %38,9 oraninda ve Nitrofurantoin’e %4,5
oraninda diren¢ saptandi ve Piperasilin-Tazobaktam ve Seftazidim direnci
gorulmedi. Proteus izolatlarinda Siprofloksasin  direnci  gorulmedi.
Seftriakson’a %50 ve Sefepim’e oraninda %75 oraninda direng saptandi.
Enterobacter izolatlarinda Seftriakson ve Siprofloksasin direnci gorilmedi.
Stenotrophomonas maltophilia izolatlarinda Trimetoprim-sulfametoksazol

direnci gorulmedi.
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Literatirde OY’li hastalarda SUSE ile iligkili mikroorganizmalarin
antimikrobiyal duyarlihigi agisindan kisith sayida galisma bulunmaktadir.
Togan ve ark. (78) yaptidi calismada izole edilen mikroorganizmalar arasinda
%61,2 ile E. coli, ve %31,7 ile Klebsiella Spp. suslar Siprofloksasin’e direncli
iken, %67,8 ile E. Coli ve %45,0 ile Klebsiella Spp. Ko-trimoksazole direngli,
%50,0 ile E. coli ve %33,3 ile Klebsiella Spp. Seftriaksona direncgli, %38,8 ile
E. coli ve %23,3 ile Klebsiella Spp. Gentamisine direngli olarak saptanmis ve
izole edilen tium mikroorganizmalarin Karbapeneme duyarli oldugu
belirtilmistir. Eskiye oranla SUSE tedavisinde Siprofloksasin etkinliginin
azaldigini ancak Karbapenem etkinliginin sturdaguna belirtmiglerdir. Uzun ve
ark. (110) calismasinda kalici Uretral kateteri olan hastalardan izole edilen 10
tip E.coli susunun Amikasin, Karbapenem ve Kinolona duyarli oldugu ve
bunlarin %70’inin Ko-trimoksazole direngli oldugu belirtiimigtir. Portekiz’de
yayimlanan bir calismada kateter iliskili USE ataginda izole edilen
bakterilerde Kinolon direncinin arttigi ve tirlerin ¢odunun Amoksisilin’e
Kinolon’dan daha duyarl olduklari bildirmistir (111). Biz de c¢alismamizda
Kinolon etkinliginin azaldigini, ancak E. coli i¢cin %2, Klebsiella Spp. igin
%16,7 olmak Uzere dusuk de olsa Karbapenem direncinin ortaya c¢iktigini

gorduk.

Literatirde akut ve kronik OY’li hastalarin sonuglarinin karsilastirildigi
calismalara da rastlanmaktadir. Oz ve ark. (80) akut OY’li hastalarda
antibiyotiklerin goguna kargi ylksek direng goruldugu, kronik OY’li hastalarda
ise direng oranlarinin daha diusuk oldugunu saptamistir . Baska bir calismada
ise her iki gruptaki hastalarda da E. coli ve Klebsiella gibi sik gorulen
patojenlerde dislik saptanan Amikasin ve Gentamisin direng oranlarinin
Amikasin ve Gentamisin'in potansiyel nefrotoksisite etkilerinden dolayi sik
kullanilmamasindan kaynaklandigini diisiinmisler ve imipenem disinda diger
tum antibiyotiklere kargi gozlenen yuksek direng oranlarinin hastane kaynakh
idrar yolu enfeksiyonu olan OY’li hastalarda ampirik tedavi segeneklerini
kisitladigina dikkat cekmiglerdir (79). Calismamizda akut ve kronik OY’li

hastalardaki antibiyotik direng oranlarini kargilastirmadik.
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Calismamizda oY’li hastalardan izole edilen tim
mikroorganizmalarda MDR oranini %21,6 olarak bulduk. Togan ve ark. (78)
poliklinik ve Klinikte takip ettikleri OY’li hastalarin ASB ataklarindan izole
edilen suslarin %48,0'inde, SUSE ataklarindan izole edilen suslarin ise
%66,6'sinda MDR saptamislardir. Waites ve ark. (112) toplumdaki OY’li
hastalardan alinan izolatlarin (ASB ve SUSE) %33'liinde MDR olan
mikroorganizmalar tespit etmistir. Dedeic-Ljubovic ve ark. kalici kateter, TAK
ve kendi kendine TAK uygulayan 145 OY’li hastada yaptiklar ¢alismada
%87,3 oraninda Ureme saptanmis, MDR orani ise %55,3 olarak bulunmustur
(83). Kang ve ark. (82) ise ozellesmis bir OY tedavi birimine basvuran
hastalardan bagvuru sirasinda rutin olarak alinan idrar kilturlerinin %73’Unde
anlamli bakteritiri (ASB ve SUSE), %1,1'inde ise MDR organizmalar
saptamigtir. 2001-2013 yillarini kapsayan bu arastirmada ilk yillarda MDR
gorulmezken, 2013’te oran %4,7 olarak saptanmis ve bir artis egilimi
oldugunu gostermigtir. Bu calismalarin sonuglari karsilastinidiginda MDR
oranimiz, Kang'in saptadi§i orandan sonra ikinci en dusuk oran olup,
sevindirici bir bulgudur. Rehabilitasyon Unitemizde genel enfeksiyon tedavi
ilkelerine uygun olarak kultur antibiyogram sonucuna gore, dar spektrumlu ve
tek bir uygun antibiyotigin minimal etkili dozda kullaniimasi, antibiyotik
kullaniminin enfeksiyon hastaliklari uzmani kontrolinde olmasi, ASB’de
gerekli durumlar disinda antibiyotik kullaniimamasi MDR oraninin dusuk
kalmasini saglamis olabilir. Ayrica hasta odalarinin tek kigilik olmasi ve
gerektiginde izolasyon prosedurleri yoluyla bulasin engellenmesinin de bu
duruma katkisi olabilir. ESBL ureten Klebsiella pneumoniae, K. cloacae,
K.oxytoca sayisi, VRE Uureten Enteroccocus sayisi, Karbapenemaz ureten
Klebsiella pneumoniae, K. cloacae, K. oxytoca sayilarini da disuk olarak

saptamamiz da benzer sekilde yukarida belirtilen faktorlerle iligkili olabilir.

Mikroorganizmalar ayri ayri ele alindiginda A. baumannii suslarinin
%81,8’i, Proteus Spp. suslarinin %33,3’0, Klebsiella pneumoniae, K. cloacae,
K. oxytoca suslarinin %27,5’i, M. morganii suslarinin %25’i, E.coli suglarinin
%19,3’U, Pseudomonas Spp. suslarinin %5,9’u, Enterobacter aerogenes ve

E. cloacae suslarinin %4,2’sinde MDR saptadik. Literatirde MDR orani ile
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iligkili olarak mikroorganizmalari ayri ayri ele alan ¢ok az ¢alisma vardir.
Togan ve ark. (78) sadece E. coli ve Klebsiella Spp. igin oran vermigtir. ASB
grubunda E. coli suglarinin %70,4'G ve Klebsiella Spp. suslarinin %34,5’i,
SUSE grubunda ise E.coli suslarinin %80’i ve Klebsiella Spp. suslarinin
%80’i MDR olarak saptanmis ve SUSE grubunda MDR orani ASB grubuna
g6re anlaml derecede ylksek bulunmustur. Dedeic-Ljubovic ve ark. (83) A.
baumannii suslarinda MDR oranini bizim bulgumuza oldukga yakin olarak
%87,8 olarak bildirmistir. Pseudomonas aeruginosa suslarinda %85,4 ile
Proteus vulgaris ve mirabilis suslarinda sirasiyla %71,0 ve %57,8 olarak
bildirdikleri MDR oranlari, bizim Pseudomonas ve Proteus Spp. igin sirasiyla
%5,9 ve %33,3 olarak buldugumuz MDR oranlarindan oldukga yuksektir.
Yine Enterobacter spp. suslarinda %58,1 ve M. morganii suslarinda %81,0
olarak bildirdikleri MDR oranlari bizim ¢alismamizda Enterobacter
aerogenes, E. cloacae suslarinda saptadigimiz %4,2 ile M. morganii
suslarinda saptadigimiz  %25’ten yuksektir. Arastirmacilarin  Klebsiella
oxytoca ve pneumoniae suslari (sirasiyla %41,2 ve %30,3) ile E.coli
suslarinda (%7,8) saptadiklari MDR oranlari ise bizim bulgularimiz ile yakin
degerlerdedir (113). Calismamizda A. baumannii suglarinda saptanan yluksek
MDR orani, bu mikroorganizmadan kaynaklanan idrar yolu enfeksiyonlarinin

tedavisinde ciddi sorunlar yasanacaginin ongorusu olabilir.

OY’li hastalarda USE‘de MDR ile iligkili risk faktorlerini arastiran az
sayida calisma vardir. Waites ve ark. (112) 45 yasindan kuguk hastalar,
erkekler ve kondom veya kalici kateter ile mesane bosaltimi uygulayan
olgularda daha ylksek MDR oranlari saptamiglardir. Kang ve ark. (82)
mesane bosaltim metodu (Uretral kalici kateter) ve yaralanmadan itibaren
gegen surenin MDR bakterilerin ortaya c¢ikmasinda en onemli etkenler
oldugunu bildirmis, cinsiyet (erkek), yaralanma duzeyi (tetrapleji), hastanede
yatis OykUsu ve suprapubik kalici kateter ise ek faktorler olarak ileri
surmuslerdir. Yazarlar 2001-2013 yillari arasinda MDR oranlarinda
gOzledikleri artis egiliminin olasilikla artmis antibiyotik kullanimina bagli
oldugunu ve hastanelerde dnemli bir problem olacagini vurgulamigtir. Ayrica

genis spektrumlu antibiyotik tedavisinin yaygin kullaniminin direncli
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bakterilerin kolonizasyonunu kolaylastirdigini ve hastanede yatis dykusu olan
hastalarda MDR olan bakterilerin daha sik gorulmesine neden oldugunu
belirtmiglerdir (82). Yine ayni calismada, suprapubik veya Uretral kalici
kateteri olan hastalarda, katetersiz ve aralikli kateterizasyon yapan hastalara
gore daha sik anlamli bakteriuri ve MDR olan bakteri Gremesi saptanmisg,
uriner sistemdeki bakteriyel kolonizasyonu azaltabilmek igin kalici kateter
kullaniimasindan kacginilmasi dnerilmistir. Togan ve ark. (78) son donemde
antibiyotik kullanimi, son bir yil igerisinde hastaneye yatis 6ykusi veya SUSE
gecirilmis olmasi gibi faktorleri MDR grubunda yuksek bulsa da, olasilikla
sinirh 6érnek  blUyUkligu nedeniyle MDR ile anlamli bir iligkisini

saptayamamistir.

Antibiyotik tedavisi olmadan, patojen bakterilerin sindirim kanalinda
kendi kendilerine yerlesmeleri beklenmez. Ancak antibiyotik kullanimi
sonucunda intestinal flora zarar gorur ve intestinal lumende yuksek
seviyelerde bulunan mikroorganizmalardan biri barsakta baskin organizma
haline gelerek lUmende yerlesir. Bu mikroorganizmalar buradan periuretral
alana gelip kolonize olur ve kateter yoluyla mesaneye girebilirler.
Antimikrobiyal ajanlar ile uzun sireli veya yinelenen sekilde karsi karsiya
kalmanin MDR olan bakterilerin kolonizasyonu ve enfeksiyon riskini artirdigi
cok sayida calismada gosterilmistir (114-118). Slim ve ark. (81) antibiyotik
kullanimi ile idrarda MDR olan mikroorganizma kolonizasyonu arasinda yakin
iliski oldugunu saptamigtir. Mathur ve ark. (119) fekal suslarin perineyi ve
uretral meayi kontamine edip eksternal kateter ylzeyi boyunca mesaneye
dogru ciktigini, antibiyotik kullanim oykusu ile ayni susla Uriner sistemin
kolonizasyonu arasinda yakin bir iligki oldugunu One surmuglerdir.
Cahismamizda MDR olan ve olmayan gruplar arasinda antibiyotik kullanim
Oykusu acgisindan anlamh bir fark saptamadik. Bu durum bizim de érneklem

bayuklugumuzun yetersiz kalmis olmasindan kaynaklanmig olabilir.

Calismamizda MDR olan grupta MDR olmayan grup ile
kargilastirildiginda antikolinerjik kullanim 6éykdsinin daha fazla oldugunu
saptadik. Literatirde daha dnce bunu saptayan bir ¢alismaya rastlamadik.

Antikolinerjik ilaglarin duguk kapasiteli norojen mesanelerde mesane
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kapasitesini artirmak Uzere kullanildigi disunadlurse, bu sonug mesane tipinin
dolayli olarak MDR igin bir risk faktora olabilecedini dugundurmektedir. Ancak
bu bulgunun Urodinamik incelemeler ile mesane tiplerinin tanimlandigi daha

fazla hasta iceren calismalar ile dogrulanmasi gerekir.

Calismamizda MDR olmayan olgularda yatis siresinin MDR olanlar
ile karsilastirildiginda anlamli derecede daha uzun oldugu saptandi. Aslinda
MDR ile olusan SUSE'nin tedavisinin daha sorunlu olmasi nedeniyle yatig
suresinin uzamasi beklenir, ancak bizim sonucumuz bu beklenti ile
celismektedir. OY’li hastalarda yapilan c¢alismalarda bu konu daha o6nce
incelenmemigtir. Kang ve ark. (82) da yatis suresini degerlendirmemis,
ancak hastanede yatis oykusu ve yaralanmadan sonra gecgen sureyi MDR
icin risk faktorleri olarak bildirmistir. OY disindaki hasta populasyonlarinda
yapilan baska c¢alismalara bakildiginda da geliskili sonuglara rastlanmaktadir.
Cohen-Nahum ve ark. (120) MDR olan Proteus mirabilis’in neden oldugu
USE’de risk faktorlerini inceledigi bir calismada, MDR olan ve olmayan
grupta yatis slresi acisindan anlamh fark bulunmazken, Meropol ve ark.
(121) MDR olan Enterobakteriler ile olusan enfeksiyonlarda yatis suresinin
MDR olmayanlara gore %20 daha uzun oldugunu bildirmistir. Bizim MDR
olmayan grupta yatis suresini daha uzun bulmamiz rastlantisal bir sonug
olabilecegi gibi, izolasyon protokolleri nedeniyle bu hastalarda yatarak

rehabilitasyonun erken sonlandiriimasi nedeniyle de ortaya ¢ikmis olabilir.

Calismamizda ESBL Ureten E. coli ve Klebsiella Spp. oranlarini
sirasiyla %34,5 ve %13,7 olarak saptadik. OY’li bir hasta grubunda yaptiklari
calismada Mukai ve ark. (122) ESBL ureten E. coli oranini %28,4 olarak
bildirmistir. Toplum bazinda ESBL Ureten mikroorganizmalarin sekiz yillik
uzun bir donem boyunca izlendigi bir galismada Chong ve ark. (123) 2011’de
E. coli izolatlarinda ESBL oranini %14,3 olarak bildirmistir. Ulkemizde
Kurtaran ve ark. (124) toplum kaynakli IYE’lerde antibiyotik direng oranlarini
inceledikleri calismasinda ESBL oranlarini E. coli izolatlarinda %21,
Klebsiella pneumoniae izolatlarinda ise %33 olarak bildirmistir. Cogu yazar
(125, 126) ESBL uretiminden kaynaklanan diren¢ sorununun da genis

spektrumlu antibiyotiklerin sik kullaniimasindan kaynaklandigi ve bunu
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onlemek igin 3. kusak Sefalosporinler ve genis spektrumlu antibiyotik

kullaniminin kisitlanmasi gerektigi konusunda gorus bildirmektedir.

Yukarida so6zu edilen bulgular disinda MDR  olmayan
mikroorganizmalar icinde ASIA-A olan hastalarin oranini ASIA-B olan
hastalarin oranindan anlamli derecede daha fazla bulduk. Literatlirde
yaralanma siddetinin MDR ile iligkisini degerlendiren tek bir calismaya
rastladik. Kang ve ark. (82) MDR ile ASIA bozukluk skalalari arasinda bir
iliski saptamamistir. Biz de sonucumuzun, ASIA-B grubundaki hasta
sayisinin ¢ok az olmasindan kaynaklanan rastlantisal bir sonug oldugu

kanisindayiz.

Calismamizda major ya da minor depresyonu MDR igin anlamli bir risk
faktori olarak saptamadik. Major ya da minor depresyonu olan olgularda
ESBL uUreten E.coli gorilme orani major ya da minor depresyon olmayan
olgulardaki ile kargilastirildiginda anlaml derecede daha duguktu. Literatir
taramamizda daha once bu iligkiyi degerlendiren bir calismaya rastlamadik.
Bu sonucun da rastlantisal bir bulgu olabilecedi kanisindayiz. Sonug¢ olarak
depresyon MDR ya da ESBL Ureten E. coli ile ilgili bir risk faktori olarak

gOérunmemektedir.

Calismamizda kultirlerde treyen 32 adet Enterococcus Spp. izolatinin
Vankomisin direng orani %6,2, Aminoglikozit direng orani %27,3 ve Ampisilin
direng orani %25,0 olarak saptandi. Bugline dek OY’li olgularda VRE, AGRE
ya da AMRE Ureten enterokoklarin prevalansi ile ilgili daha 6nce yayinlanmis
bir calismaya rastlamadik. Ulkemizde Ardi¢ ve ark. (127) OY’li bir hastada
Vankomisin’e ve Teikoplanine yuksek duzeyde direncli olan Enterococcus
faecium nedenli USE konulu bir olgu sunumu, rehabilitasyon merkezindeki bu
mikroorganizmanin neden oldugu ilk olgu olarak bildiriimistir. VRE olgu sayisi
¢ok az oldugundan risk faktorleri ile ilgili analiz yapilamamistir. AGRE olan
hastalarin olmayanlar ile karsilastirildiginda anlamli derecede daha yagh
oldugu saptandi. AMR olmayanlarda C4-7 ve T12-L5 norolojik duzeyleri diger

dizeylere gore anlamli derecede fazlaydi. Ancak bu sonuglara da olgu sayisi
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azhgi nedeniyle suphe ile yaklagiimasi ve ¢ok daha fazla sayida hasta igeren

ileriye donuk calismalar ile incelenerek dogrulanmasi gerektigi kanisindayiz.

Sonug olarak, omurilik yaralanmali hastalarimizda SUSE olan olgularda
MDR mikroorganizma oranini 6nceki ¢aligmalar ile karsilastirildiginda gorece
dusuk bulduk. Calismamiz, bu hasta popullasyonunda yuksek direncli
mikroorganizmalarin sikhginin arastirildigi az sayida ¢aligmadan biri olmus;
VRE, AGRE, AMRE gibi nadir direng tiplerini inceleyen ilk ¢alisma olmustur.
Veri sayisinin kisitl olmasi risk faktorleri ile ilgili sonuglarimizi sinirlamistir.
Bununla iligkili olarak gelecekte ¢ok merkezli ileriye donuk c¢alismalar daha
saglikli sonuglar sunabilir. Genel enfeksiyon tedavi ilkeleri dogrultusunda
kaltur antibiyogram sonucuna goére dar spektrumlu ve tek bir uygun
antibiyotigin  minimal etkili dozda kullaniimasi, ASB’de antibiyotik
kullanilmamasi ve izolasyon ilkelerine uyulmasinin MDR oraninin duaguk
olmasina katkida bulunmus oldugu ve bu sonuglarin rehabilitasyon
kliniklerindeki IYE tedavi uygulamalarina yol gdsterici nitelikte oldugu

kanisindayiz.
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