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OZET

Kan Dolasim Infeksiyonlarinin Prospektif izlemi ve Risk Faktorlerinin irdelenmesi

Dr. Ceyda Kocaoglu

Kan dolasim infeksiyonlar1 hem hastane kaynakli hem toplum kaynakli infeksiyonlar
arasinda onemli oranlarda goriilmektedir. Bu ¢alismadahastanemizdeki KDI insidansi, etkenler
ve risk faktdrlerinin belirlenmesi amaglanmistir. Calisma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi‘nde (PAU-SARUM) Nisan 2014-Nisan 2016 tarihleri
arasinda prospektif vaka- kontrol ¢alismasi olarak iki yil siire ile yiiriitildii. Kan kiiltiirtinde
tireme olan 311 hasta vaka grubunu, cinsiyet, servis ve yatis zamani agisindan vaka grubu ile
eslestirilerekkan kiiltiirlinde lireme olmayan 311 hasta kontrol grubunu olusturdu. Vaka ve
kontrol gruplarindaki hastalarin 196°s1 dahili birimlerde, 29’u cerrahi birimlerde ve 86’s1 yogun
bakim fiinitelerinde yatmaktaydi. KDI insidans hizi %0.43, KDI insidans dansitesi 0.083/1000
hasta giinii olarak bulundu.

Vaka grubunun kontrol grubu ile karsilastirlmasi sonucunda ¢oklu degiskenli analizde
antibiyotik kullanma 6ykiisii [odds ratio (OR): 75.377, %95 giiven aralig1 (GA): 6.156-922.990
p<0.001] , APACHE 2 skorunun >16 olmas1 (OR: 11.750, %95 GA: 1.778-77.649, p=0.011)
diyabet (OR: 18.850, %95 GA: 1.150-380.976, p=0.040) ve yedi giin ve lizerinde kateter varlig1
olmas1 (OR: 8.400, %95 GA: 1.468-48.053 p=0.017), KDI i¢in bagimsiz risk faktdrleri olarak
bulundu. Sonug olarak morbiditesi ve mortalitesi yiiksek KDI i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi,
KDi’nin kontrolii ve uygun tedavinin baslanmasina ayrica uygun infeksiyon kontrol &nlemlerin

alinmasina katki saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: kan dolagim infeksiyonu, prospektif- olgu kontrol caligsmasi,

insidans, risk faktorleri
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SUMMARY

Prospective Monitoring and Investigation of Risk Factors of Blood Circulatory

Infections

Dr. Ceyda Kocaoglu

Blood stream infections (BSI) is an important cause of both hospital-acquired and
community-acquired infections. In this study, it was aimed to determine the incidence, pathogens
and the risk factors for the microorganisms causing BSI. The study was planned as a prospective
case-control study between April 2014 and April 2016 at Pamukkale University Faculty of
Medicine, Health Research and Application Center (PAU-SARUM) for two years. Case group
included 311 patients who had microorganism at their blood culture, the control group included
311 patients who had no microoragnisms at their blood culture, which were matched with the
case group in terms of gender, service and hospitalization time. Of the patients in the both case
and control groups, 196 were in internal units, 29 in surgical units and 86 in intensive care units.
The incidence of BSI is %0.43, incidence rate was found to be 0.083 / 1000 patient days.multi
variant analyse showed that the story of antibiotic usage [odds ratio (OR): 75.377, 95%
confidence interval (GA): 6.156-922.990 p <0.001] and APACHE 2 score >16 (OR: 11.750, (OR:
18.850, 95% GA: 1.150-380.976, p = 0.040) and catheter presence seven and more days (OR:
8.400, 95% GA: 1.468-48.053 p = 0.017) were found as independent risk factors for BSI. In
conclusion, determining the risk factors for BSI with high morbidity and mortality will
contribute to the control of BSI and the initiation of appropriate treatment as well as appropriate

infection control measures.

Key words: bloodstream infections, prospective-case control study, incidence, risk

factors






1.GIRIS

Kan dolasim infeksiyonlar1 (KDI), tiim diinyada énemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Yasam siiresinin uzamasi, komorbid hastaliklarin ve invaziv islemlerin artmasi, KDI’nin
epidemiyolojisinde degisikliklere neden olmustur (1). KDI toplum kokenli infeksiyonlar i¢inde
%19 oraninda goriilmektedir (2). Nozokomiyal infeksiyonlar iginde ise KDI’nin oran, iilkelere
gore farkliliklar gostermekle birlikte, Avrupa iilkelerinde %13.4, Avrupa dis1 iilkelerde %19.1
olarak bildirilmistir (3). Ulkemizde bu oran %16.7 olarak bulunmustur (4). KDI, en sik yogun
bakim {initeleri (YBU)nde goriilmekte ve bu iinitelerde pnémoniden sonra en sik saptanan

ikinci infeksiyondur (5).

Yillar iginde KDI etkenlerinde degisiklikler goriilmektedir. 1979-1987 yillar1 arasinda
KDI etkeni olarak gram negatif bakteriler daha yiiksek oranda iken, daha sonraki yillarda gram
pozitif bakterilerin &ne ¢iktig1 saptanmistir (6). 2000°li yillarda KDi’ye neden olan
mikroorganizmalar incelendiginde, gram pozitif bakteriler %52.1, gram negatif bakteriler %37.6,
polimikrobiyal %4.7, funguslar %4.6 ve anaerob bakteriler %1 oraninda bulunmustur (6).
KDi’ye neden olan en sik mikroorganizmalar koagulaz negatif stafilokoklar, Staphylococcus
aureus, Escherichia coli, Enterococcus spp, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,
Candida albicans, Enterobacter cloacae, Serratia marsences’dir (7). Ulkemizde 1996-2001
yillar1 arasinda yapilan KDI’nin irdelendigi calismalarda, gram pozitif bakteriler %27-78, gram

negatif bakteriler %20-64 ve Candida tiirleri %2-25 oranlar1 arasinda saptanmistir (8,9).

Kan dolagimi infeksiyonu etkenleri hastane kaynakli veya toplum kaynakli olmasina
gore degisiklik gostermektedir. Diekema ve arkadaslarinin yaptig ticlincii basamak iki merkezi
iceren prospektif bir kohort ¢alismada, toplum kokenli ve hastane kokenli KDi’de en sik izole
edilen mikroorganizmalar degerlendirilmistir. Gram pozitif bakteriler, hem hastane hem de
toplumda baslayan KDI’nin en sik etkenleri olarak saptanmustir (10). Gram pozitif etkenler
arasinda S. aureus en sik etken iken, gram negatif bakteriler icinde E. coli (%39.5), K.
pneumoniae (%20.7), Enterobacter spp. (%8), P. aeruginosa (%75) en sik goriilmiistiir (11). Bir
baska calismada, S. aureus hem toplum kokenli (%18) hem de nozokomiyal (%21) KDi’de
benzer oranlarda neden olmustur. Bu calismada toplum kokenli KDi’nin en sik nedeni E.

coli’olarak saptanmistir. Hastane kokenli KDI’de de, gram negatif bakteriler i¢inde en sik izole



edilen etken E. coli ‘dir (12). Toplum kdkenli ¢ok merkezli bir ¢alismada da, E. coli, S. aureus

ve Streptococcus pneumonia KDI’nin en sik etkenleri olarak bulunmustur (13).

Yogun bakim {initelerinde gelisen KDI etkenleri diger kliniklerden farklilik
gosterebilmektedir. YBU’deki hastalarda koagulaz negatif stafilokok, Enterobacter tiirleri,
Serratia tiirleri, A. baumannii ve Candida tiirleri en sik KDI etkenleri iken, S. aureus, Klebsiella
tiirleri ve E. coli yogun bakim disindaki kliniklerde daha sik tespit edilmistir. Enterokok tiirleri
ve P. aeruginosa’nin neden oldugu KDI’ler YBU ve diger kliniklerde benzer oranlarda

saptanmugstir (11).

Kan dolasim infeksiyonu gelismesinde rol oynayan risk faktorleri etkenlere gore
degisiklik gosterebilmektedir. GSBL tireten E. coli veya K. pneumoniae infeksiyonu igin risk
faktorleri yas, cinsiyet, irk, yattig1 servis, infeksiyon dncesinde hastanede gecirilen giin sayisi1 ve
hastaligin siddeti, Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme (APACHE II) skorunun
12°nin {stiinde olmasidir. (10). Metisilin duyarli S. aureus (MSSA) ve metisilin direngli S.
aureus (MRSA) infeksiyonlari icin ise, diyaliz tedavisi, organ nakli, HIV infeksiyonu, kanser,
diyabet en onemli risk faktorleri olarak saptanmistir (14). Coklu ilaca direngli Acinetobacter
baumannii’nin etken oldugu KDI i¢in hastanede kalis siiresinin uzamasi, mekanik ventilasyon,
genis spektrumlu antibiyotiklerle tedavi, gegirilmis cerrahi ve invaziv girisimler gibi ¢esitli risk
faktorleri tanmimlanmistir (15). Bir baska calismada ¢oklu ilag direnci olan S.
aureus, Enterococcus spp, gram negatif basiller ve Candida tiirleri ile olan KDI’de risk
faktorleri ileri yas, altta yatan hastaliklar ve hastalik siddeti, 6zellikle kurumlar arasi gegis,
uzamis yatis, gastrointestinal sistem cerrahisi veya transplantasyon, santral venoz kateter gibi
invaziv cihazlara maruz kalma ve antimikrobiyal ilag tedavisi gibi benzer risk faktorleri

bulunmustur. (16).

Kan dolasim infeksiyonlarinda atfedilen mortalite orani tiim hastalar i¢in %27 iken,
yogun bakim hastalarinda bu oran ise %31.5-82.5 olarak tespit edilmistir (11,17). KDi’de
mortalite ile iliskili en sik saptanan risk faktorleri yas, hastanin altta yatan hastaliginin agirhigi ve
uygun olmayan antimikrobiyal tedavidir (18, 19-22). Mortalite ile iliskili diger risk faktorleri,
cok sayida infeksiyon kaynagmm olmasi, sekonder KDI olmasi, KDi’ye neden olan etkenin
Pseudomonas spp. Acinetobacter spp. gibi tedavisi zor olan mikroorganizmalar olmasi,
hipotansiyon, sok veya organ yetmezligi gelismesi olarak tanimlanmistir (6, 11, 20, 21, 23- 24).

Diekema ve ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada mortalite oranlar1 en yiiksek olarak Candida (%
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44) ve anaerob bakteriler (% 41)’m neden oldugu KDI’de bulunmustur. S. pneumoniae ise en

diisiik mortaliteye neden olan etken olarak saptanmistir (12).

Kan dolasim infeksiyonlarinin tedavisi, altta yatan hastaliklar, yas, etken olan
mikroorganizma, bakteriyemi baslamadan Once hastanede kalis siiresi ve bakteriyemi
baslangicindan 30 giin i¢inde herhangi bir antimikrobiyal tedavi alip almadigma gore

degismektedir (25).

Kan dolasimi infeksiyonlarinda erken ve uygun tedavinin baslanmasi, mortalitenin
azalmasina katki saglayacaktir. Calismamizda, KDI gelisiminde rol oynayan risk faktorleri ve
KDi’ye neden olan mikroorganizmalar ve antimikrobiyal duyarliliklarmin belirlenmesi

amaglanmustir.



2.GENEL BILGILER

Kan dolagim infeksiyonu, bakteri, viriis, mantar gibi bir infeksiyon etkeninin kan
dolasimina karigmasi anlamma gelmektedir. KDI, agir sepsis ve septik sok olgularmin %30-

40’1ndan sorumludur (26).

Kan dolagim infeksiyonlari, hastanin hastaneye yatisindan Once veya hastaneye
yatisinin ilk 48 saati iginde gelismis ise, toplum baslangicli KDI olarak tanimlanmaktadir (27).
Hastanin, hastaneye yatisi sirasinda belirti ve bulgular1 olmayan veya inkiibasyon doneminde
olmayan infeksiyonlar hastane kokenli (nozokomiyal) olarak degerlendirilir. Genellikle
nozokomiyal infeksiyonlar hasta hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonra
10 giin iginde gelisir (26). Infeksiyon hastaneye yatis sirasinda var olan infeksiydz bir olayin

devami veya komplikasyonu ise nozokomiyal infeksiyon olarak kabul edilmez.

Saglik hizmeti ile iliskili KDI hastaneye kabul edildiginde veya kabul edildikten
sonraki ilk 48 saat i¢cinde elde edilen pozitif kan kiiltiirleri, asagidaki kriterlerin herhangi birini
saglayan hasta grubundan elde edilmis ise, saglik bakimu ile iliskili KDI olarak tanimlanir. Bu

kriterler;

e Santral vendz kataterizasyon ,entiibasyon, kan transfiizyonu, iiriner katater v.s gibi
invaziv girisimlerin komplikasyonu olarak gelisen infeksiyonu olan hastalar,

e Son 30 giin i¢inde gegirilen cerrahiye bagh gelisen infeksiyon durumu olan hastalar
(ortopedik cerrahilerde implant v.s gibi son bir yil i¢inde gegirilen cerrahi),

e Kan dolasim infeksiyonundan onceki son 30 giin i¢inde, evde damar i¢i tedavi, yara
bakimi (6rnegin basi yarasi), ya da hemsirelik bakimi almig olan hastalar

e Son 30 giin icinde hemodiyaliz veya damar i¢i kemoterapi tedavileri alan hastalar,

e Kan dolagim infeksiyonundan dnceki 90 giin i¢inde iki veya daha fazla giin hastanede
yatmis hastalar,

e Son 30 giin i¢cinde huzurevi veya uzun donem bakimevlerinde kalan hastalar (2).



Kan dolagimi infeksiyonlari iki grupta ele alinir;

Primer kan dolasim infeksiyonu: [Hastalik Kontrol ve Onleme MerkeziCenters for
Disease Control and Prevention (CDC)] tarafindan belirlenen tanimlamaya gore; laboratuvar

tarafindan dogrulanmis primer KDI tanimn i¢in, asagidaki kriterlerden en az biri karsilanmalidir;

1. Hastada bir veya daha fazla kan kiiltiiriinde patojen mikroorganizma gosterilmelidir
ve kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmanin viicudun diger taraflarindaki herhangi bir
infeksiyonla iligkisi olmamalidir. En az bir kan Kkiiltiirlinde iiremesi ile anlamli olabilecegi
diisiiniilen mikroorganizmalara 6rnek olarak; S.aureus, Enterococcus spp., E. coli, Pseudomonas
spp. Klebsiella spp. Candida spp. verilebilir. Bu grupta yaygin cilt kontaminasyonu olabilecegi

diisiiniilen koagulaz negatif stafilokoklar gibi mikroorganizmalar yer almaz.

2. Hastada ates (>38°C), isiime titreme ve hipotansiyon bulgularindan en az biri
olmalidir. Bu semptomlar ve pozitif laboratuvar sonuglarinin viicudun bagka bir bolgesindeki bir

infeksiyonla iligkisi olmamalidir.

3. Bir yasim altindaki hastalarda ates (>38°C ), hipotermi (apne ya da bradikardiden en
az birinin olmasi, viicudun bagka bir bolgesindeki bir infeksiyonla iligkisi olmayan pozitif
laboratuvar sonuglar1 ve farkli zamanda alinmis iki ya da daha fazla kan kiiltiirtinde deri flora
bakterilerinin liremesi olarak tanimlanir. Kriterlerin tiimii bir giinii asmayacak sekilde bir araya

gelmelidir (28).
Ciltte yaygin olarak bulunan mikroorganizmalar:

Difteroidler (Corynebacterium diphtheria haricindeki, Corynebacterium tiirleri),
Bacillus spp. (B.anthracis harig), Propionibacterium spp. koagulaz negatif stafilokoklar,
viridans grubu streptokoklar, Aerococcus spp. Micrococcus spp. Cillte yaygin olarak
bulunmaktadir. Bu mikroorganizmalarin kan dolasim infeksiyonu etkeni olarak kabul

edilebilmesi i¢in; iki giin icinde ayr1 zamanlarda alinmis, iki veya daha fazla kan kiiltiiriinde;

ayn1 mikroorganizmanin iiretilmesi gereklidir.

Mikroorganizmalarin ayni olup olmadigmin tespiti i¢in, genus ve/veya tlir tayini
yapilmalidir. Mikroorganizmalarin biri tiir diizeyinde, digeri genus diizeyinde tanimlanmais ise;
(6rnegin laboratuvar tarafindan birinci kan kiiltiirlinde iireyen bakteri S. epidermidis olarak
raporlanmis iken, ikinci kan kiiltiiriinde {reyen bakteri koagulaz negatif stafilokok olarak

raporlanmis ise) ikisinin ayni bakteri oldugu kabul edilir. Tiir diizeyinde ayni1 olarak tanimlanmig
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fakat antibiyogram yapilmamis veya bakterilerin biri i¢in antibiyogram sonucu varsa
mikroorganizmalarin aym olduklar1 kabul edilir, eger her iki bakteri i¢in antibiyogram sonucu
varsa, duyarlilik yoniinden iki veya daha fazla antibiyotik i¢in farkli sonuglar mevcut ise ayni

mikroorganizma olarak kabul edilmez (29).

Sekonder kan dolasim infeksiyonu: Eger kan Kkiiltiirlinde iireyen mikroorganizma
viicudun diger bir bolgesindeki infeksiyon ile iliskili ise, sekonder KDI olarak adlandirilir.
Laboratuvar olarak, infeksiyon odagindan alinan kiiltirde ve kan kiiltiirlerinde ayni

mikroorganizmanin izole edilmesi gereklidir (29).

2.1. MIKROBIYOLOJi

Mikroorganizmalarin hemen hepsi KDI gelisimine neden olabilmesine ragmen, siklikla

gram pozitif koklar ve gram negatif basiller infeksiyon gelisiminden sorumludur (29).

Kan dolasim infeksiyonlarinda en sik karsilasilan gram pozitif bakteriler; koagulaz
negatif stafilokoklar (KNS), S. aureus ve enterokoklardir. Cesitli ¢galismalarda, izole edilen gram
pozitif bakterilerin oranlari, benzer bulunmustur (6, 19, 30). KNS en sik izole edilen gram
pozitif etken olup, tiim KDI ataklarmnin yaklasik %20-30’undan sorumludur. Bunu S. aureus ve
enterokoklar izlemistir. Yogun bakimlar arasinda gram pozitif etkenlerin benzer dagilimina
ragmen, direngli [metisilin direncgli S. aureus (MRSA) ya da vankomisin direngli enterokoklar
(VRE) gibi)] suslarin insidansi, bu patojenlerin, YBU’de endemik hale gelip gelmemesine bagl
olarak kurumlar arasinda farklilik gdstermektedir (33). KDI’lerin %30-40’indan gram negatif
basiller sorumludur ve geriye kalan vakalarin ¢ogunda etken Candida tiirleridir. Polimikrobiyal
tremeler kismi yayginlik gosterip, yaklasik %10 oraninda goriiliir. Vakalarin %5’inden azinda
anaerob bakteriler izole edilmistir (31). Koagulaz negatif stafilokoklar, genel olarak en sik
karsilagilan patojendir. Cogu KNS izolatinin gercek infeksiyon etkeni olmaktan daha cok
kontaminasyon olmasi, klinisyenler i¢in yorumlama zorluguna neden olmaktadir. Yogun
bakimlarda ¢ok sayida invaziv alet kullanimi ve gram negatif infeksiyonlar i¢in ¢ok sayida
antibiyotik kullanimi sonucu gram pozitif bakterilerin se¢ilmesi, KNS’ nin en sik karsilasilan

etken olmasi ile iliskilendirilmistir (31).

Izole edilen gram negatif bakterilerin dagilimi, farkli kurumlarda belirgin farkliliklar
gosterebildigi gibi aymi hastanede zaman iginde de dagilim degisebilmektedir. Hastanenin
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uyguladig1 antibiyotik politikasi, oldukca direngli olan ve endemi yapabilen Pseudomonas spp.
Acinetobacter  spp. ve GSBL pozitif Enterobacteriaceae spp. ortaya ¢ikmasini

indiikleyebilmektedir (31).

Munoz ve arkadaglarimin yaptigir bir ¢alismada, 1985-2006 yillar1 arasinda kendi
hastanelerinde gelisen KDI’ye ait verileri prospektif olarak toplamislar ve son 20 yilda KDI
etkeni olarak, gram negatif bakterilerin sikligimin, gram pozitiflere gore azaldigim
saptamislardir. Arastiricilar, gram pozitif bakterilerin 6ne gecmesiyle ilgili olarak, giderek artan
prostetik alet, intravendz kateter kullanimi, invaziv islemlerin artmasi, kemoterapinin
indiikledigi mukozitlerin artmis olmasi1 ve profilaksi i¢in kinolon kullaniminin etkisini
vurgulamislardir. Ayni arastiricilar, son bes, yedi yillik dénemde, KDI etkeni olarak gram
negatif basillerin goriilme insidansinda artis gozlediklerini belirtmisler ve son yillarda, gram
pozitif ve gram negatif bakterilerin goriilme sikliginin hemen hemen esit oldugunu

vurgulamiglardir (32).

2.2.KAN DOLASIM INFEKSIYONLARININ PATOFiZYOLOJISI

Kana mikroorganizmalarin gegisi genellikle iki mekanizmayla olmaktadir;

1) Lenfatik sistem araciligtyla primer infeksiyon odagindan mikroorganizmalar vaskiiler

sisteme gegmektedir

2) Etken mikroorganizmalar, infekte kateter, greft materyali gibi damar i¢i aletlerden

kana direkt gegebilmektedir (33).

Kan dolasim infeksiyonu, bireyin savunma sisteminin primer odakta infeksiyonu
sinirlama gorevini basaramamasi ya da primer odagin tedaviyle uzaklastirilamamasi (infeksiyon
odagimin c¢ikarilamamasi, yeterli direnajin saglanamamasi vb.) gibi nedenlerden kaynaklanabilir.
Genellikle konak savunmasi mikroorganizmalarin aniden kana geg¢mesine hizla yanit verir.
Ozellikle, makrofaj ve mononiikleer fagositer sistem tarafindan yapilan etkili fagositoz, kanin
birka¢ dakika ile birka¢ saat arasinda degisen siirede temizlenmesini saglar. Bu temizlenme,
kapsillii mikroorganizmalarda daha zor iken, konakta infekte eden mikroorganizmaya karsi

spesifik antikor varhiginda ise daha hizli ve kolay olmaktadir. Kan dolagim sisteminin
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temizlenmesi her zaman miimkiin olmayabilir. Bu durumla, infekte damar i¢i alet gibi
endovaskiiler infeksiyonlarda ya da immiinyetmezIlikli bir hastada gelisen infeksiyonlarda
siklikla karsilasilir (33, 34). Lokalize bir infeksiyona gére KDI, daha kétii bir prognoza sahiptir
(34).

2.3. KLINIK

Kan dolagim infeksiyonlari, ¢ogunlukla sepsis bulgular1 ile kendini gosterir ve hatta

“kan dolasim infeksiyonu”, “sepsis” ve ‘“‘septisemi” birbirinin yerine kullanilan ve karisikliga

neden olabilen terimlerdir.

Ates, hipotermi, iisiime, titreme, takipne, tasikardi siklikla mikrobiyal invazyona
sistemik inflamatuar yanitin basladiginin habercisidir ve bu yanit, “sepsis” olarak adlandirilir.
SIRS tablosu ile gelen bir hastada, sepsisi diger SIRS nedenlerinden ayiran en giivenilir

kriterlerden biri kanda mikroorganizmanin gosterilmesidir.

Kan dolasim infeksiyonu tanisi SIRS klinigi olan bir hastada, infeksiyondan
stiphelenilerek alinan kan kiiltiiriinde etkenin gosterilmesiyle konmaktadir (34). Gegmiste sepsis
uzun yillar boyu agir infeksiyon tablosu ile esanlamli olarak kullanilmistir. Gliniimiizde sepsis
tablosunun meydana gelmesinde immiin yanitin roliiniin 6nemli oldugu bilinmektedir. Aslinda
sepsis, bakteriyel, fungal, viral, paraziter ya da mikrobiyal iirlinler ve toksinler gibi bir etkenin,
baglatic1 etkisiyle, inflamatuvar mediatorlerin kompleks iletisim ag1 ile giderek ¢ogalan bir

stirectir (5). Sistemik yanitin artan agirligi dort grupta tanimlanmastir:
1) SIRS (Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu): Ates veya hipotermi, tasikardi,
takipne, kan lokosit sayimindaki degisiklikler gibiklinik semptom ve bulgularinbirlikte

goriilmesi ile taninir.

2) Sepsis: SIRS’1n nedeninin infeksiyon oldugu belgelenirse klinik tablo sepsis olarak

adlandirilir.

3) Agwr sepsis: Major organlarin fonksiyon bozuklugu tabloya eklenmistir.



4) Septik sok: Akut dolasim yetmezligini gosteren, bagka bir nedenle acgiklanamayan ve
yeterli voliim destegine yanit vermeyen, direngli arteriyal hipotansiyon varligi tabloya

eklenmistir. Hastada agir sepsise ek olarak direngli hipotansiyon vardir (35).

Brun-Buisson ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢ok merkezli bir calismada, YBU ve genel
servislerde; KDI’ler ve agir sepsis arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Bu ¢alismada, YBU’lerde
%19, genel servislerde %45 oranlarinda nozokomiyal KDI gelisirken, YBU’lerde %65, genel
servislerde %17 oraninda agir sepsis gelistigi saptanmis ve farkin anlamli oldugu bulunmustur

(36).

2.4. TEDAVI

Kan dolasim infeksiyonu siiphesiyle kan kiiltiirleri alinan hastalariin ¢ogunda,
infeksiyonun agir seyri nedeniyle mikrobiyolojik sonuglar beklenmeden ampirik tedavi
baslanmalidir. Ampirik tedavi se¢imi hastanin kendi florasi, mevcut hastaliin agirligi,
infeksiyon gelisimi i¢in var olan risk faktorleri ve antibiyotik direng profiline gore yapilmalidir
(37). Kaynagin bilinmesi ampirik antimikrobiyal tedavi se¢imini etkilemektedir (38).
Antimikrobiyal duyarlilik sonuglarina gore gerekirse, antimikrobiyal tedavi tekrar diizenlenir.
Kateter iliskili KDI’de, uygun vakalarda kateterin ¢ekilmesinin de tedavinin bir pargas1 oldugu
unutulmamalidir (37). Erken ve uygun baslanan tedavi, mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda

olumlu etkiye sahiptir (38).



3. GEREC VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi (PAU-SARUM), 800

yatakli bir ti¢lincii basamak saglik kurulusudur.

3.1. CALISMA TASARIMI VE VERI TOPLAMA

Calisma, prospektif vaka kontrol caligmasi olarak 01.04.2014-01.04.2016 tarihlerinde
yapilmistir. Hastanede yatarken kan kiiltiiriinde tiremesi olan 18 yas ve iizeri eriskin hastalardan
vaka grubu olusturulmustur. Vaka grubundaki hastalar ile es zamanli olarak ayni boliimde yatan
cinsiyet ve yaglar1 benzer olan ancak kan kiiltliriinde herhangi bir ireme olmayan, bakteriyemi
bulgular1 olmayan hastalardan kontrol grubu se¢ilmistir. Ayni hastada, hastanede yatis1 siiresince

tekrarlayan liremeler atak sayisi olarak degerlendirmeye alinmistir.

Vaka ve kontrol gruplarinda yer alan hastalar, hasta bas1 ziyaretler ile degerlendirildi.
Hasta bilgileri hazirlanan forma kaydedildi. Hastalarin sadece kan kiiltiirleri tarandi. Koagiilaz
negatif stafilokoklar disindaki mikroorganizmalar i¢in tek kan kiiltiiriinde tireme olmas1 anlamli
kabul edilirken, koagiilaz negatif stafilokoklar ise, en az iki kan kiiltiiriinde lireme varsa etken

olarak kabul edildi.

Hazirlanan formlara hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri, yatti1 servis,
yatig siiresi, yogun bakimda yatis siiresi, eslik eden hastaliklar (DM, HIV, bobrek yetmezligi,
organ nakli, malignite, splenektomi, noétropeni), antibiyotik kullanma 6ykiisii(kulanilan
antibiyotik tiirii, antibiyotik baglama endikasyonu), saglik bakim iliskili faktorler (son 90 giin
icinde iki giin veya daha fazla hastaneye yatis, diyaliz, gecirilmis cerrahi, kurumlar arasi
transfer), invaziv islemler (kataterizasyon, total parenteral niitrisyon (TPN), trakeostomi, {iriner

sonda, kemoterapi, entiibasyon, mekanik ventilasyon, kan transfiizyonu) kaydedilmistir (Ek 1).
Hastaneye basvurdugunda hastalik siirecinde veya inkiibasyon periyodunda olmayan

,hastaneye yatiginin 48. saatinden sonra olusan infeksiyon varligi ve asagidaki kriterlerden en az

birini i¢eren infeksiyonlar saglik bakimai iligkili infeksiyon olarak kabul edildi;
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e Santral vendz kataterizasyon ,entiibasyon, kan transfiizyonu, iiriner katater v.s gibi
invaziv girisimlerin komplikasyonu olarak gelisen infeksiyon olmasi,

e Son 30 giin i¢ginde gecirilen cerrahiye bagli gelisen infeksiyon durumu (ortopedik
cerrahilerde implant v.s gibi son bir y1l i¢inde gegirilen cerrahi),

e Kemoterapi almis olmak,

e KDIi’nundan 30 giin nce huzur evi veya bakim evinde kalmis olmak,
e Hemodiyaliz almak,
e Son 90 giin i¢inde iki veya daha fazla siire hastanede kalmak,

e Enfeksiyondan 30 giin 6nce evde damar i¢i tedavi, yara bakimi ya da hemsirelik bakimi

almak.

3.2.MIKROBIYOLOJIK INCELEME

PAU-SARUM Tibbi Mikrobiyoloji Labaratuvari’na BACTEC sivi besiyerinde gelen
kan kiiltiirleri Bactec FX cihazina yerlestirildi. Ureme uyarisi olan kan kiiltiir siselerinden gram
boyama yapilarak, Columbia koyun kanli agara ve EMB besiyerine ekim yapildi.
Mikroorganizmlarin tiir tayini ve antibiyogram sonuglart Phoenix -100 cihazi kullanilarak

degerlendirildi.

3.3.ETIK KURUL ONAYI

PAU-SARUM vyatakli servislerde yatmakta olan hastalarda gelisen KDI’nin prospektif
izlemi ve risk faktdrlerinin analizi konulu ¢alisma icin Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Komisyonu’nun 08.04.2014 tarih, 06 sayili etik kurul karar1 ile onay

alinmustir.

3.4. ISTATIKSEL ANALIZ

Verilerin  analizinde “SPSS for Windows 17”7 paket programi kullanildi.
Karsilastirmalarda t-test, ki-kare ve Fisher’s exact testleri kullanilarak p< 0.05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla tek degiskenli

analizde p degeri < 0.05 olarak bulunan faktoérlerin ¢oklu degiskenli analizi yapildi.
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4. BULGULAR

Pamukkale Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nde 01.04.2014-
01.04.2016 tarihleri arasinda 4892 hasta yogun bakimlarda, 34557 hasta dahili birimlerde, 43206
hasta cerrahi birimlerde yatarak tedavi almistir ve bu hastalarin yatis siiresi 376.058 giin olarak
bulunmustur. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan 311 hasta vaka grubu ve kan kiiltiirlinde {ireme ve
KDI bulgusu olmayan 311 hasta kontrol grubu olarak alindi. KDI insidans hiz1 100.000 hastada
430 , KDI insidans dansitesi 0.083/1000 hasta giinii olarak bulundu.

Vaka ve kontrol gruplarindaki hastalarin 196’s1 dahili birimlerde, 29’u cerrahi
birimlerde ve 86’s1 yogun bakim {initelerinde yatmaktaydi. Vaka ve kontrol gruplarinda yer alan
hastalarin 131’1 kadin, 149’u erkekti. Vaka grubunda kan kiiltiiriinde {ireyen mikroorganizmalar
incelendiginde, 311 hastanin 279 (%89.7)’unda bakteri, 32(%10.3)’sinde maya tiredigi saptandi
(Sekil 1).

m Bakteri

® Maya

Sekil-1:Kan kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmalarin dagilimi

Vaka grubunda izole edilen mikroorganizmalar arasinda 124 koagulaz negatif
stafilokok, 34 GSBL pozitif E. coli, 14 GSBL negatif E. coli, 18 P. aeruginosa, 25 Klebsiella
spp, 17 A. baumannii, 15 E. faecium, 13 E. faecalis, TMRSA, 2 Enterobacter cloacae, 21
Candida albicans ve 11 adet Candida albicans dis1 Candida tiirleri (Tablo 1) ve birer tane

Trichosporon asahii, Morgenalla morganii ve Burkhelderia cepacie tespit edildi (Sekil 2).
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Sekil-2: Kan kiiltiiriinde lireyen bakterilerin tiirlere gore dagilimi

Tablo 1: Kan dolagim infeksiyonu etkeni olan kandidalarin tiir dagilimi

Kandida tiirti Say1 (%)
C.albicans 21 (%65.9)
C.parapislosis 3 (%9.3)
C.tropicalis 3 (%9.3)
C.glabrata 3 (%9.3)
C.kefyr 1(3.1)
C.dublinensis 1(3.1)
TOPLAM 32 (100)

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi vaka grubunda 57.5+16.5; kontrol
grubunda 58.03%16.1 olarak bulundu (p=0.720).

Hastalar hastanede yatis siiresi agisindan degerlendirildi. Vaka grubundaki hastalarin
kontrol grubunda yer alan hastalara goére daha uzun siire hastanede yattiklar1 tespit edildi
(p=0,002). Yogun bakimda yatis siireleri de vaka grubunda daha fazlaydi (p=0,038). Son {i¢ ay
icinde i1ki giin veya daha fazla siirede hastanede yatmak yine kontrol grubu ile

karsilastirildiginda vaka grubunda daha fazlaydi (p<0,001) (Tablo 2).
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Tablo 2: Kan dolagimi infeksiyonu gelisimindeki risk faktorlerin tekli degiskenli analiz ile degerlendirilmesi

Hasta Kontrol P degeri
n=311 ( %) n=311 (%)

Yas (ortalama+SD) 57.5+16.5 58.03+16.1 0.720
Cinsiyet erkek, n, % 149 (47.9) 149 (47.9) 0.799
Eslik eden hastaliklar
DM 58 (18.6) 38(12.2) 0.026
Organ nakli 15(4.8) 4(1.2) 0.010
Bobrek yetmezligi 244 (78.4) 255 (81,9) 0.136
Kanser 155 (49.8) 129 (41.4) 0.028
Nétropeni 64 (20.5) 18 (5.7) <0.001
Saghik bakim iligkili faktorler
Son 90 giin i¢inde >2 giinfazla hospitalizasyon 177 (56.9) 97 (31.1) <0.001
Son 30 giin i¢inde gegirilmis cerrahi 58 (18.6) 58 (18.6) 1.000
Kurumlar arasi transfer 8(2.57) 9(2.8) 0.806
Invaziv girisimler
Mekanik ventilasyon 73 (23.4) 63 (20.2) 0.332
Kemoterapi 60 (19.2) 63 (20.2) 0.763
Total parenteral niitrisyon 34 (10.9) 33 (10.6) 0.897
Trakeostomi 22 (7.0) 9(2.8) 0.017
Entiibasyon 73 (23.4) 59 (18.9) 0.170
Kan transfiizyonu 113 (36.3) 116 (37.2) 0.803
Idrar sondas1 107 (34.4) 81 (26.0) 0.023
Katater 113 (36.3) 48 (15.4) <0.001
Diyaliz 15 (4.8) 26 (8.3) 0.075
Diger risk faktérleri
Yatis siiresi >10 giin 137 (44) 99 (31.8) 0.002
Yogun bakimda yatis dykiisii 46 (14.7) 29 (9.3) 0.038
Son bir ayda antibiyotik kullanma &ykiisii 190 (61) 45 (14.4) <0.001
APACHE 2 skoru>16, n=100* 80 (25.7) 20 (6.4) <0.001
Risk faktorii say1si>2 190 (61.0) 116 (37.2) <0.001
Notopeni siiresi >7giin 35(11,2) 72.2) <0.001
Antibiyotik kullanma siiresi >7 giin 160 (51.4) 37(11.8) <0.001
TPN siiresi>15 giin 14 (4.5) 6(1.9) 0.069
Mekanik ventilasyon siiresi>7giin 43 (13.8) 12 (3.9) <0.001
Entiibasyon siiresi>7giin 44 (14.1) 11(3.5) <0.001
Trakeostomi siiresi>7giin 20 (6.4) 5(1,6) 0.002
Kan transfiizyon siiresi>7giin 13 (4.2) 11(3.5) 0.671
Idrar sondas: siiresi>7giin 71(22.8) 42 (13.5) 0.003
Santral vendz katater siiresi>7giin 97 (88.2) 25 (52.1) <0.001
Kemoterapi siiresi>7giin 42 (13.5) 10 (3.2) <0.001

*Yogun bakimda yatan hasta sayisi
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APACHE 2 skorunun hesaplandigi yogun bakimda yatis dykiisii olan 111 hastanin kan
kiiltiiriinde tireme mevcuttu ve 80 tanesinde skor >16 bulundu. Kan kiiltiiriinde iireme olmayan

grupta ise 44 hastada APACHE 2 skoru 15’in altindaydi (p=0.020).

Vaka grubunda kontrol grubuna gore, yedi giin veya daha uzun siire ndtropeni varligi,
antibiyotik kullanma 6ykiisii, mekanik ventilasyon, entiibasyon, kateter varli§i ve kemoterapi
tedavisi, daha fazla bulundu (p<0.001). Vaka grubunda 15 giin veya daha fazla siire TPN destegi
almis olmak daha fazla saptanmis olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.069)
(Tablo 2). En az iki risk faktdriiniin birlikte bulunmasi, KDI gelisimini artirdign goriildii
(p=0.032) (Tablo 2).

Tekli degiskenli analizde en az iki risk faktorii varligi, DM, APACHE 2 skoru >16
olmasi, malignite, son li¢ ay i¢inde iki giin veya daha fazla siire hastanede yatis Oykiisii,
trakeostomi Oykiisli, yedi glin ve daha fazla santral katater trakeostomi ve idrar sondasi
bulunmasi, nétropeni Gykiisii, 10 giin ve lizerinde hastanede yatis siiresi, son bir ay icinde
antibiyotik kullanma 6ykiisii ve yedi gilin ve lizerinde antibiyotik kullanimi risk faktorleri olarak
bulundu. Bu faktorler ¢ok degiskenli analiz ile degerlendirildiginde, antibiyotik kullanminin
bulunmasi, APACHE 2 skorunun >16 olmasi, DM varlig1 ve en az yedi giin santral venoz

kateterin bulunmasi1 KDI gesiminde rol oynayan bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi (Tablo

3).

Tablo 3: Kan dolasim infeksiyonu gelisimindeki risk faktorlerinin ¢oklu degiskenli analiz ile

degerlendirilmesi
Degiskenler Odds ratio %95 giiven arahgi P degeri
Antibiyotik kullanma ykiisii 75.377 6.156-922.990 0.001
APACHE 2 skoru >16 11.750 1.778-77.649 0.011
DM 18.850 1.150-308.976 0.040
Katater siiresi >7 giin 8.400 1.468-48.053 0.017

Toplam 311 KDI ataginmn 159 (%51.2) unda gram pozitif bakteriler, 119’sunda (%38.2)
gram negatif bakteriler ve 33 (%10.6)’linde kandida tiirlerinin etken oldugu saptand: (Sekill-2).
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Gram pozitif bakterilerin 124’tinde KNS iiredi ve bunlarin 102 (82.3)’si metisilin direngli olarak
bulundu (Sekil 3).

110 102 B Metisilin direncli

Il Metisilin duyarl

88
66
44

22

0

SEKIL-3: Koagiilaz Negatif Stafilokok’larda metisilin direng oranlari

S. aureus izolatlarim1 hepsinde metisilin direnci saptandi (Sekil-2). 48 E. colisusunun
34 (%71)’iinde GSBL pozitif saptandi (Sekil 4)
Il ESBL - Il ESBL +
%100
8 T S
%60

%40

%20

SEKIiL-4: E.coli izolatlarinda GSBL oranlar1

GSBL pozitif ve negatif olmak iizere E. coli izolatlarinin ayr1 ayr1 antibiyotik direng

oranlar1 Sekil 5 ve 6’ da verilmistir.
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Direng Yuzdeleri

° 3.6
—

0

SEKIL-5: GSBL pozitif E coli’lerde antibiyotik direng oranlari

50

Diren¢ Yuzdeleri

0o 0 0
0

SEKIL-6: GSBL negatif E coli lerde antibiyotik direng oranlari

100
853
706
65
324

Antibiyotik Cinsi

429

143 143 143
II 0 0 0 0 IO 0 0 0
Antibiyotik Cinsi

Amikasin
Sefeperazon Sulbaktam
Piperasilin Tazosilin
Seftazidim
Siprofloksasin
Levofloksasin
Gentamisin
TMP-SMX
Imipenem
Meropenem
Ertapenem
Tigesiklin

B Ampisilin

Amikasin

Sefeperazon Sulbaktam
Piperasilin Tazosilin
Seftazidim

Seftriakson
Siprofloksasin
Levofloksasin
Gentamisin

Sefazolin

B T™P-SMX
B Imipenem
B Meropenem
M Ertapenem
| Tigesiklin

Enterokoklarda vankomisin direnci degerlendirildiginde 15 Enterococcus faecium

susunun 13 (85.7)’li vankomisin duyarliydi.

vankomisin duyarl saptandi (Sekil 7).

13 Enterococcus faecalis susunun hepsi (%100)
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Il Duyarli Il Direncli

Sekil-7: Enterekoklarda vankomisin direng oranlari

E. faecium ve E. faecalis suglarinin diger antibiyotik diren¢ oranlar1 Sekil 8 ve Sekil

9’da verilmistir.

100 B Ampisilin
B Piperasilin Tazosilin
. Siprofloksasin
75 B Levofloksasin
B Penisilin
B Gentamisin
M Vankomisin
M Teikoplanin
. Linezolid
I Daptomisin
% = B Nitrofrontain

Direng Yuzdeleri
3

Antibiyotik Cinsi

SEKIL-8: Enterococcus faecalis izolatlarinda antibiyotik direng oranlari
100 100

SEKIL-9:Enterococcus faecium izolatlarinda antibiyotik direng oranlart

100 Siprofloksasin
Levofloksasin
Penisilin
Gentamisin
Vankomisin
Teikoplanin
Linezolid
Daptomisin
TMP-SMX
Nitrofrontain

75

533
50
25
143 133
T N

Antibiyotik Cinsi

Direng Yuzdeleri
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Hastanemizde karbapenem direnci P. aeruginosa suslarinda %16.7, K. pneumoniae

suslarinda %8, 4. baumannii suslarinda %94 olarak saptandi. Bu mikroorganizmalarin diger

antibiyotiklere olan direng oranlar1 Sekil 10-11 ve 12°de gdsterilmistir.

Direnc Yuzdeleri

50 -

25 -

333

278
25 24
I I 167 16,7 16,7
) - . o

Antibiyotik Cinsi

B Amikasin

[l Sefaperazon Sulbaktam
. Piperasilin Tazosilin
I Seftazidim

B Digerleri

B Levofloksasin

B Gentamisin

M Imipenem

. Meropenem

I Kolistin

B Ciprofloksasin

SEKIL-10:Pseudomonas aeuruginosa’larm antibiyotik direng oranlari

Direng Yuzdeleri

SEKIL-11: Klebsiella spp’lerde antibiyotik direng oranlari

7.4

714
68 69,6
56
4
36
28
182 158
8 I 8
4 0 0
. mill:_ o

Antibiyotik Cinsi

B Ampisilin

B Amikasin

| Sefeperazon Sulbaktam
8 Piperasilin Tazosilin
B Seftazidim

B Sefiriakson

M Siprofloksasin

B Levofloksasin

. Gentamisin

B Sefazolin

B TMP-SMX

M Imipenem

B Meropenem

B Kolistin

I Tigesiklin
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100 100

933
69.2
64.7
53.3
313
I 3

Antibiyotik Cinsi

941 941 B Amikasin

[l Sefeperazon Sulbaktam
. Piperasilin Tazosilin
[ Seftazidim
M Siprofloksasin
B Levofloksasin
M Gentamisin

: B TMP-SMX
. Imipenem
[ Meropenem
B Kolistin

0

SEKIL-12: Acinetobacter baumannii izolatlarinda antibiyotik direng oranlart

Direng Yuzdeleri
8

n
o

0

Vaka grubundaki bakteriyemilerin 239 (%76,8)’unun primer KDI, 72 (%23,2)’sinin
sekonder KDI oldugu saptandi. Sekonder KDI gelisen hastalarda, en sik saptanan kaynak

solunum sistemi (n=56,%78), ikinci siklikta {iriner sistem olarak bulundu (n=16 %22) (Sekil-

13).

5,10%

B Primer
B Pnémoni

mUsi

Sekil-13: Bakteriyemi kaynaklar1

Calismada gruplar mortalite acisindan degerlendirildi. Vaka grubunda mortalite orani

%23.8, kontrol grubunda %3.5 olarak bulundu, bu deger istatiksel olarak anlamliyd1 (p<0,001).
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5. TARTISMA

Kan dolasim infeksiyonu insidansinda tiim diinyada artis goriilmektedir (1). 2008-
2014 yillarin1 kapsayan Isvigre’de yapilan bir ¢alismada 2008 yilinda 211/100000 kisi olan KDI
insidans1 2014 yilinda %14’liik bir artis ile 240/100000 olarak saptanmis (1). Finlandiya’da 2004
ve 2007 yillarindaki KDI insidansini karsilastiran bir ¢alismada 2004 yilinda 147/100000 kisi
olan insidans 168/100000 kisi olarak artig géstermistir (39). 1998-2005 yillar1 arasinda Laupland
ve ark yaptigi bir calismada KDI insidansii %0.082 olarak bulmuslardir (40). Bu calismada
KDI insidans hiz1 100.000 kiside 430, KDI insidans dansitesi 0.083/1000 hasta giinii olarak
bulundu. Yukaridaki ¢aligmalara gore gore bu oranlar ¢alismanin yakin zamanda yapilmasina,

iki y1l gibi daha kisa bir siirede tek merkezde yapilmasina bagli olarak yiiksek saptanmis olabilir.

Kan dolasim infeksiyonu, hastanede yatis siiresini uzatmakta, tedavi maliyetini ve
mortaliteyi artirmaktadir (41). Erken ve uygun tedavi ile mortaliteyi azaltmak miimkiindiir. Bu
nedenle KDI gelisiminde rol oynayan risk faktdrlerin bilinmesi, ampirik tedavinin

yonlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir.

Kan dolasim infeksiyonunu etkileyen pek c¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Bu
faktorlerden biri yastir. Yas ilerledikce ek hastaliklar, hastaneye basvuru ve yatis oranlari
artmaktadir. Bu ¢alismada KDI olan hastalarin yas ortalamas1 59 olarak bulunmustur. Kontrol
grubunun, vaka grubuyla benzer yasta olmasina dikkat edildigi i¢in yasin KDI insidansina etkisi
incelenememistir. Ancak bircok ¢alismada 65 yas iistiiniin KDI riskini arttirdig1 gosterilmistir
(42, 43-44). Calismamizda cinsiyetin KDI insidansma olan etkisi de kontrol grubunun vaka
grubuyla benzer cinsiyette secilmesi nedeniyle degerlendirilememistir. Bir c¢alismada

KDI’larinmn erkek cinsiyette daha fazla goriildiigii bulunmustur (45).

Bobrek yetmezligi, DM, HIV, kanser gibi altta yatan ek hastaliklarin olmas1, KDI i¢in
risk faktorii oldugu birgok calismada gosterilmistir (46,47-48). KDI gelisen hastalarda DM, en
sik rastlanan eslik eden hastaliktir (49). Insan ve hayvan calismalarinda hiperglisemiye bagl
immiinsiipresyon ve inflamasyon gosterilmistir (50). Hiperglisemi, nétrofillerin ve monositlerin,
kemotaksi, aderans, fagositoz, ve bakterisidal fonksiyonun etkisini azaltir ( 51,52). Bu ¢alismada

cok degiskenli analizde DM, KDI gelisimini artiran risk faktorii olarak bulunmustur (p=0.040).
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Knaus ve arkadaslar1 (53) tarafindan gelistirilen APACHE II skoru, hastaligin siddeti ve
beklenen mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemlerinden biridir. 2011 yilinda alt1
aylik bir siire iginde Tirkiye’de yapilan prospektif bir ¢alismada yliksek APACHE II skoru>17
olmasi, KDI gelisimi igin risk faktorii oldugu saptanmistir (54). 2010-2014 yilar1 arasinda
Cin’de yapilan retrospektif bir calismada da APACHE 11 skorunun >18 olmas1 KDI gelisimi i¢in
risk faktorii oldugu gosterilmistir (55). Bagka bir calismada APACHE II skorunun >16 olmasi
KDIi ve buna bagli mortalite oranlarinda artisa neden olan &nemli bir risk faktorii olarak
saptanmustir (56). Bu ¢alismada da APACHE II skorunun 16 ve iizerinde olmasi, KDI i¢in ¢oklu
degiskenli analizde risk faktorii olarak bulunmustur (p=0.011).

Antibiyotikler normal floray1 baskilayip direngli mikroorganizmalarin ¢ogalmasina
neden olmaktadir (57). Bu nedenle KDI i¢in &nceden antibiyotik kulanimi1 énemli risk faktorleri
arasindadir. 2000-2010 yillar1 arasinda yapilan retrospektif bir kohort ¢alismasinda antibiyotik
kullanim Sykiisiiniin olmas1 veya su anda antibiyotik kullaniyor olmak kandidalara bagl KDI
riskini artirmistir (p<0.001) (58). Yine bir retrospektif vaka kontrol ¢aligmasinda son 90 giin
icinde 2 veya daha fazla antibiyotik kullanmak GSBL iireten E coli ve Klebsiella tiirlerine baglh
KDIi oranlarinda artisa neden olmustur (59). 2013-2016 yillar1 arasinda Cin’de yapilan
retrospektif bir kohort ¢alismasinda son bir ay i¢inde antibiyotik kullanmak ¢oklu ila¢ direncli
gram negatif basillerle olan KDI riskini artirdig1 gosterilmistir (56). Bu c¢alismada da benzer
seklide son bir ay icinde antibiyotik kullanilmasi, KDI gelisimini &nemli bir oranda artiran bir

risk faktorii olarak ¢oklu degiskenli analizde bulunmustur.

Bu calismada yedi giin ve iizerinde katater varliginin KDI riskini 8.4 kat arttirdig
gosterilmistir (p=0.017). Tiirkiye’de yapilan retrospektif bir calismada santral vendz kateter
siiresinin 16£10 giin olmas1 6zellikle Staphylococcus tiitleri ve A. baumannii ile olusan KDI
oranlarmi artirdigr gosterilmistir (60). 2013 yilinda Amerika’da yapilan bir ¢alismada kateter
stireleriyle iliskili olarak iireyen mikroorganizmalar irdelenmis. Bes-yedi giin SVK varliginda
koagiilaz negatif stafilokoklar, 7-14 giin SVK varliginda enterokoklar ve gram negatif basiller,
yine 14 giinden daha fazla SVK varliginda Candida tiirleri ve S. aureus’a bagh KDI’nin daha
fazla arttig1 gosterilmistir (61). Bu ¢alismada kateter siiresinin mikroorganizma tiirlerine olan

etkisi ayr1 ayr1 degerlendirilmemistir.

Kanserler; ilerleyici katabolik durum, kotii beslenme, ciltte ve mukozal ylizeylerde

ilsere lezyonlara neden olma, tedavi siirecinde uygulanan invaziv islemler, kalici cihazlara ve
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kemoterapiye bagli immiin baskilama gibi nedenlerle birlikte radyoterapi, koloni uyarict faktor
kullanim1 ve kanserin kendine bagl olarak KDI riskini artirmaktadir (62). 1995-2000 yillari
arasinda Yunanistan’da yapilan bir calismada kanserli hastalarda saglik bakimu iliskili KDI %50,
nozokomiyal KDI %35, toplum kaynakli KDI %15 oraninda goriilmiisltiir (63). Williams ve
arkadaslarmnin yaptig1 bir ¢alismada kanserli hastalarda KDI insidansimi 16,4 vaka/1000 kanser
yil1 olarak bulmuslardir (64). Yine Schelenz ve arkadaslarinin yaptig1 14 yildan daha uzun stireyi
kapsayan bir surveyans ¢alismasinda 5.5 vaka /1000 kanser yil1 olarak tespit edilmistir (65). Bu
calismada da altta yatan kanserin bulunmasi tek degiskenli analizde KDI riskini artirdig

gosterilmistir (p=0.028).

Hastanede yatis1 olan hastalarda direngli mikroorganizmalarla kolonizasyon ve
infeksiyon oranlar1 artmaktadir (66). KDI ile ilgili yapilan bir¢ok ¢alismada 6ncesinde hastanede
yatisin olmas1 KDI gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptanmistir (67,68). 2000-2008 yillarini
kapsayan retrospektif bir calismada GSBL iireten Enterobacteriaceae i¢in 6ncesinde hastanede
yatig Oykiisli olmasi risk faktorii olarak bulunmustur (69). Bu calismada da vaka grubunda son

li¢ ay icinde yatis dykiisii %56.8 iken, kontrol grubunda %32 olarak saptanmistir (p<<0.001).

Hastanede yatig siiresinin uzun olmasi, normal mikrobiyal floranin degismesine yol
acarak invaziv girisim ve antibakteriyallerin uzun siire kullanimina zemin hazirlayarak, direncli
infeksiyonlar i¢in risk olusturmaktadir (70). Hugonnet ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif bir
calismada 14 giin ve iizerinde hastanede yatis1 olan hastalarda KDI daha fazla oldugu
goriilmiistiir (68). Yine Nguyen ve arkadaslarmin tigiincii basamak bir merkezde yaptigi
retrospektif bir c¢alismada 14 giin ve {izerinde hastanede yatisin bulunmasi, direncli
mikroorganizmalarla olan KDI igin risk faktorii olarak saptanmistir (p=0.094) (71). Bu

calismada da 10 giin ve iizerinde hastanede yatisin olmasi, KDI gelisimini artirdig1 goriilmiistiir.

Daha 6nce yapilan birgok calismada SVK, idrar sondasi, entiibasyon, TPN kullanimi1 ve
kemoterapi uygulanmasi risk faktorleri olarak gdosterilmistir (14, 15, 16, 21, 25, 72). Bizim
calismamizda da 15 giinden uzun sureli TPN kullaniminin bakteriyemisi olan grupta kontrol
grubuna gore daha fazla oldugu ve bu durumun istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir.
Mekanik ventilasyon, entiibasyon, idrar sondasi siirelerinin ve kemoterapi alma siiresinin yedi
giin ve daha fazla olmasmin KDI riskini artirdign da tek degiskenli analizde gdsterilmistir

(p<0.001).
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Kan dolasim infeksiyonlarmin artmis mortaliteyle birliktelik gosterdigine dair ¢ok
sayida ¢alisma mevcuttur (9, 11, 73). Yogun bakimlarda KDI ile ilgili geriye doniik olarak
yapilan bir ¢calismada mortalite oran1 %42 olarak bulunmustur (74). Yine benzer ¢alismalarda
KDI ‘de atfedilen mortalite oran1 %24-%35.4 olarak bildirilmistir (14). Bu ¢alismada da KDI

olan vaka grubunda kaba mortalite hiz1 %23.8, kontrol grubunda %3.5 olarak bulunmustur.

Kan dolasim infeksiyonlarinda infeksiyonun kaynagi, hastalifin prognozu agisindan
onemlidir. Kaynagin tespit edildigi olgularda ampirik antibiyotik se¢imi daha dogru olarak
yapilmakta ve dolayisiyla erken ve uygun baslanan tedavi ile mortalite ve morbidite oraninda
azalma gorilmektedir (75). Javaloyas ve arkadaglari'min bakteriyemilerin epidemiyolojik ve
prognostik ozelliklerini arastirdiklar1 c¢alismasinda, bakteriyemilerin en sik iiriner sistem
kaynakl1 oldugu bunu, solunum sistemi ve primer bakteriyemilerin takip ettigi belirtilmistir (76).
2007 yilinda Ispanya’da bir ¢alismada sekonder KDI %88 oraninda cok yiiksek oranda
saptanmis. En sik {iriner sistem ikinci siklikla solunum sistemi kaynak olarak gosterilmistir (77).
Tiirkiye‘de 2011 yilinda yaymlanan prospektif bir ¢alismada KDI kaynagi olarak pulmoner
%38.3, tiriner sistem %29.7, batin i¢i infeksiyonlar %12 olarak saptanmis (78). Bu c¢aligmada
KDI‘nin %76.8’nin primer, %23.2’sini sekonder oldugu saptandi. Sekonder KDI gelisen
hastalarda, en sik saptanan kaynak solunum sistemi (%78) iken, ikinci siklikta {iriner sistem
olarak bulundu (%22). Sekonder KDI oraninin diisiik saptamizda tiim infeksiyon odaklarinin

degerlendirilememesine bagli olabilecegini diistindiik.

Bu calismada KDI’ye en sik neden olan etken koagiilaz negatif stafilokoklar olarak
saptand1 ve metisilin direnci %82 oraninda tespit edildi. Tiirkiye‘de KNS’lerde metisilin direnci
giderek artmaktadir. 1993 yilinda Cavusoglu ve ark.’larinin yaptig1 bir calismada KNS'larda
metisilin direncini %14 iken (79), 1998 yilinda Ogiing ve ark.’larmin ¢alismasinda bu oran
%43.5 olarak bulunmustur (80). 2008 yilinda yapilan bir calismada kan kiiltiirlerinden izole
edilen 50 KNS susunun 20 (%40)' sinde metisilin direnci saptanmistir (81). Tiirkiye Halk Saglig1
Kurumu UHESA 2016 verilerine gore Tiirkiye genelinde bu oran %70 olarak tespit edilmistir
(82). Bu ¢alismada KNS’lerde metisilin direnci ¢ok daha yiiksek oranda saptandi. Benzer sekilde
S. aureus izolatlarinda da metisilin direnci 6nemli bir sorun olusturmaktadir (83). Tiirkiye Halk
Sagligit Kurumu UHESA 2016 verilerine gore Tiirkiye genelinde bu oran %39 olarak tespit
edilmistir (82). 2011-2014 yillarim1 kapsayan Avrupa Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi
(ECDC)’nin 2015 verilerine gére de MRSA oranlarinin Romanya, Macaristan, italya, Ispanya ve

Yunanistan gibi Avrupa lilkelerinde %350’nin iizerine ¢iktig1 vurgulanmistir. Hollanda ve
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Iskandinavya’da ise bu oran %5’lerin altina inmektedir (84). Bu hastanede daha 6nceki yillarda
yapilan bir ¢alismada S. aureus suslarinda 2004 yilinda %44 olan metisilin direnci, 2006 yilinda
%77 olarak bulunmustur (85). Bu calismada da 2014-2016 yillar1 arasinda izole edilen S. aureus
suglarinin tiimiinde metisilin direnci saptandi. Bu ¢alismada S. aureus suslarinda ve KNS’ lerde
metisilin direncinin UHESA verilerine goére daha yiliksek bulunmasi g¢alismanin sadece 3.

basamak tek merkezde yapilmis olmasina baglidir.

Siklikla KDI etkeni olarak karsimiza cikan E. coli suslarinda GSBL iiretimi en énemli
diren¢ mekanizmasidir (86, 87). Avrupa Antimikrobiyal Diren¢ Gozetim Ag1 (EARS-NET)
2015 verilerine gore E. coli 1zolatlarinda ticilincii kusak sefalosporin direnci Avrupa tlkelerinde
Isve¢ %4.4, Bulgaristan’da da %38.1 olmak iizere Avrupa iilkelerinde ortalama %11.9 olarak
bildirilmistir (84). Tiirkiye Halk Saghigi Kurumu UHESA 2016 verilerine gore de bu oran
ortalama %49 olarak saptanmistir (82). Bizim ¢alismamizda ise bu oran %70 olarak ¢ok daha
yliksek bulundu. Bu ¢alismada E. coli suslarinda {iciincii kusak sefalosporin direncinin UHESA
verilerine gore daha yiiksek bulunmasi calismanin sadece 3. basamak tek merkezde yapilmis

olmasina baglidir.

Cogu GSBL iireten E. coli suslarinda aminoglikozid, kinolon gibi beta laktam dis1
antibiyotiklere de yliksek oranlarda diren¢ goriilmektedir (88). ECDC 2015 verilerine gore AB
ilkelerinde GSBL {ireten E. coli suslarinda aminoglikozid direnci %5-25 oraninda saptanmistir
(84). ECDC Kasim 2016 verilerine gore de E. coli’lerde kombine olarak iigiincii kusak
sefalosporin, kinolon ve aminoglikozid direnci %4.9°dan %5.3’e ylikselmistir (89). Biz de
calismamizda GSBL pozitif E. coli suslarinda aminoglikozid direncini %32 olarak saptadik. E.
coli ayrica K. pneumonia’dan sonra karbapenem direnci gosteren ikinci sikliktaki
Enterobacteriaceae iyesidir (88). Yapilan c¢aligmalarda Tiirkiye’de FE.coli izolatlarinda %4
oraninda karbapenem direnci goriilmiistiir (90,91). Bu ¢alismada E. coli suslarinda karbapenem

direnci saptanmadi.

Bu calismada K. pneumoniae’ da iiglincii kusak sefalosporin direnci %60 saptandi.
2013-2015 CAESAR (Orta Asya ve Dogu Avrupa Surveyans ve Antibiyotik Direng) ag1 3 yillik
Tiirkiye verilerine gore K. pneumonia suslarinda sirasiyla %56, %45, %44 oraninda ii¢lincii
kusak sefalosporin direnci gorilmiistiir (92). 2013 Ulusal Saghk Giivenligi Ag (NHSN)
Amerika verilerine gore K. pneumonia suslarinda %28.8 oraninda ii¢lincli kusak sefalosporin

direnci goriilmiistiir (93). 2014 yili NHSN verilerine gore bu oran %?24.1°e gerilemistir (94).
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Yine Asya, Cin ve Tayland’da yiiksek diren¢ oranlar1 saptanmistir (%33.7-%40.7) (95). K.
pneumonia suslarmda karbapenem direnci artmaktadir (96). Yunanistan, italya, US ve Israil’de
karbapenem direncinin yiiksek oldugu iilkelerdir (96, 97). CAESAR programina gore 2013
yilinda Tiirkiye’de bu oran %11.8 olarak verilmistir (92). Bu c¢alismada K. pneumoniae

suslarinda karbapenem direnci %8 olarak saptanda.

Acinetobacter baumannii suslarinda karbapenem direnci de tiim diinyada artis
gostermektedir (92). Ciftci ve ark.’nin 2008-2011 yillarmmi kapsayan ¢ok merkezli olarak
yaptiklar1 calismada, A. baumannii suslarinda karbapenem direng oranlarinda Onemli artig
gbzlenmis ve karbapenem direncinin %70’in iizerine ¢iktig1 saptanmistir (98). Goziitok ve
ark.’nin 2013 yilinda yaptig1 ¢alismada, imipenem ve meropeneme %91 oraninda direng
saptarken (99), Keskin ve ark. 2014’te siras1 ile imipenem ve meropeneme sirasiyla %91.5 ve
%92 oraninda direng saptamiglardir (100). UHESA 2016 verilerine gore 4. baumannii tiirlerinde
karbapenem direnci %72 bulunmustur (82). Cin’de 2012-2013 yilarinda yapilan bir ¢alismada
bu bakteride karbapenem direnci %61 bulunmustur (101). Bu calismada da A. baumannii
tiirlerinde karbapenem direnci %94 olarak saptandi. Bu calismada A. baumannii suslarinda
karbapenem direncinin UHESA verilerine gore daha yiiksek bulunmasi ¢alismanin sadece 3.

basamak tek merkezde yapilmis olmasina baglidir.

Pseudomonas aeruginosa suglarinda aminoglikozit, seftazidim, kinolon, piperasilin-
tazobaktam ve karbapenem direnci gittik¢e artis gostermektedir (84). CAESAR verilerine gore
Tiirkiye’de amikasine %11, kinolona %22, piperasilin tazobaktama %27, seftazidime %26 ve
karbapenem’e %33 oraninda diren¢ goriilmektedir (102). Bizim ¢alismamizda P. aeruginosa
suslarinda amikasine diren¢ saptanmadi. Piperasilin tazobaktam direnci %33, seftazidim direnci
%23 olarak bulundu. Karbapenem direnci %16.7 idi. UHESA 2016 verilerine gore P.
aeruginosa suslarinda karbapenem direnci %36 olarak bildirilmistir (82). Kinolonlardan
siprofloksasine diren¢ saptanmadi ancak levofloksasine diren¢ %16.7 olarak bulundu. Ayrica P.
aeruginosa suslarinda kolistin direnci tiim diinyada ciddi bir sorun haline gelmistir (103). Bu

calismada P. aeruginosa suslarinda kolistin direncine rastlanmadi.

Toplum ve hastane kaynakli infeksiyonlarin onde gelen nedenleri arasinda olan
enterokoklar da yer almaktadir. 2003-2008 yillarinda Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir
calismada vankomisin direngli enterokok (VRE) oraninin giderek arttigi vurgulanmis ve % 5.1

olarak bildirilmistir (104). 2011-2013 tarihleri arasinda Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada E.
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faecalis’te 2011, 2012, 2013 yillarinda sirastyla vankomisin direnci % 0, % 0.6, % 0.4 ve
teikoplanin direnci % 0.5, % 0.6, % 0.7 olarak bulunmus olup yillar i¢inde istatistiksel olarak
anlaml bir degisiklik saptanmamistir (p>0.05). E. faecium’da ise 2011, 2012, 2013 yillarinda
sirastyla vankomisin direnci % 17, % 14, % 7 ve teikoplanin direnci % 17, % 13, % 5 olarak
bulunmus olup her iki antibiyotik i¢in 2011-2012 yillar1 arasinda anlamli bir degisiklik
saptanmazken 2012-2013 yillar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptanmistir
(105). Bu calismada E. faecalis suslarinda vankomisin ve teikoplanin direnci saptanmadi. E.
faecium’da ise vankomisin direnci %14.3 teikoplanin direnci %13.3 olarak bulundu. UHESA

2016 verilerine gore lilkemizde VRE oran1 %13.3 diir (82).

Kandida tiirleri, nozokomiyal KDI arasinda dordiincii sirada, yogun bakim KDI
arasinda iigiincii sirada yer almaktadir (11). Bu ¢alismada iiciincii siklikta KDI etkeni olarak
Candida tirleri saptandi. Yapilan caligmalarda kandidemilerden en sik izole edilen tiir C.
albicans’tir (106) ve albicans-dis1 kandida tiirleri icindeyse siklikla C. parapsilosis, C. glabrata
veya C. tropicalis yer almaktadir (107- 112). Bu c¢alismada da benzer sekilde C. albicans en
fazla oranda izole edilen tiirdiir. ikinci siklikta ise ayn1 oranlarda izole edilen C. parapsilosis, C.

tropicalis ve C. glabrata bulunmaktadir.

Bu c¢alismada 21 adet C. albicans susunun sekizinde antifungal duyarliligi
bakilamamistir. EUCAST 2017 onerilerine gore, duyarlilik ¢alisilan 13 C. albicans’tan dokuzu
flukonazole duyarli, dordiinde flukonazole diren¢ saptandi (%30.8) (113). 11 adet albicans dis1
tiirlerin iki tanesi flukonazole duyarl bulundu. Sonug olarak tiim Candida tiirlerinde flukonazol
direnci %40 olarak bulunmustur. Ulkemizde Kuzucu ve ark. yogun bakim {initesinde yaptiklar:
bir calismada, tiim Candida tiirlerinde % 14 oraninda flukonazol direncine rastlamiglardir (114).
2010-2011 yillarinda Danimarka’da yapilan bir ¢alismada tiim Candida tiirlerinde flukonazol
direnci %33.3 olarak bulunmustur (115). Yillar icinde Candida tiirlerinde flukonazol direncinde
artis goriilmesi ve calismamizin yukarida bahsedilen ¢alismalara gére daha yakin zamanda

yapilmasina bagli olarak daha yiiksek oranda flukonazol direnci goriildiigiinii diistindiik.

Bu calismada KDI insidansin1 %0.43 olarak bulundu. DM, APACHE 2 skorunun> 16
olmasi, antibiyotik kullanma Oykiisii ve yedi giin ve iizerinde SVK varligi bagimsiz risk
faktorleri olarak saptandi. KDI epidemiyolojisinin ve risk faktorlerinin bilinmesi, KDI’nin erken

tan1 ve tedavisine katki saglayacagi goriisiindeyiz.
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6. SONUCLAR

1. Pamukkale Universitesi, Saghk Arastirma ve Egitim Merkezi Hastanesi’nde Nisan
2014- Nisan 2016 tarihleri arasinda yiiriitilen bu ¢alismada KDI insidansi, etken

mikroorganizmalar ve risk faktorleri arastirildi.

2. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan 311 hasta vaka grubunu, ayni tarihlerde ayni serviste
yatan ayni yas grubunda kan kiiltiiriinde {iremesi olmayan 311 hasta da kontrol grubunu

olusturdu.

3. Iki yillik ¢alisma siiresi i¢inde ¢alismanin yapildig1 hastanede 72.325 yatan hasta ve
376.058 giin yatis siiresi saptandi.

4. Bu calismada KDI insidans hiz1 %0.43, KDI insidans dansitesi 0.083/1000 hasta

giinli olarak bulundu.

5. Kan dolagim sistemi infeksiyonu gelisiminde rol oynayabilecek risk faktorleri tek
degiskenli analiz ile degerlendirildiginde, diyabet, kanser gibi altta yatan hastaliklar, nétropeni
varligi, iiriner katater varligi, santaral venoz katater varli§i, APACHE 2 skorunun 16 ve iizerinde
olmasi, yedi giin ve ilizerinde antibiyotik kullanimi, 10 giin ve {izerinde hastanede yatigin
bulunmasi, son 90 giin i¢inde hastanede yatis Oykiisii olmasi ayrica SVK, trakeostomi,
entiibasyon, idrar sondas1 kullanimi1 ve kemoterapi siiresinin yedi giin ve iizerinde olmas1 KDI

i¢in risk faktorleri olarak bulundu.

6. Cok degiskenli analizde ise, antibiyotik kullanma 6ykiisii [odds ratio (OR): 75.377,
%95 giliven araligr (GA): 6.156-922.990 p<0.001], APACHE 2 skorunun>16 olmas1 (OR:
11.750, %95 GA: 1.778-77.649, p=0.011), diyabet (OR: 18.850, %95 GA: 1.150-380.976,
p=0.040) ve yedi giin ve lizerinde kateter varligi olmasi (OR: 8.400, %95 GA: 1.468-48.053
p=0.017), KDI i¢in bagimsiz risk faktdrleri olarak bulundu.
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7. Kan dolasim infeksiyonu etkeni olarak en sik koagiilaz negatif stafilokok, ikinci

siklikla GSBL pozitif E. coli ve li¢iincl siklikta Candida tiirleri olarak bulundu.

8. Hem S. aureus hem de KNS’deki metisilin direncinin fazla olmasi dikkat ¢ekicidir.

9. Acinetobacter baumannii izolatlarinda karbapenem direncinin %94 olmasi 6nemli

bir sorun olusturmaktadir.

10. KDI’e bagli kaba mortalite hiz1 %23.8 olarak saptanmustir.
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8. EKLER

KAN DOLASIM ENFEKSIYONU ICIN RiSK FAKTORLERI
DEGERLENDIRME FORMU

KiSiSEL BiLGILER
Ad-Soyad

Yas

Yattig1 Servis :

INTRINSIK RiSK FAKTORLERI
DM :

HIV/AIDS :

Organ Nakli :

Bobrek Yetmezligi

Notropeni :  yok 101-500 <100

Siiresi

Splenektomi :

ANTIBiYOTIiK KULLANMA OYKUSU
Son bir ay i¢inde / Siire
Kullanilan Antibiyotik Tiirii

Penisilinler
B-Laktam/B-laktamaz inhibitorleri
Sefalosporinler
Karbapenemler
Gliopeptitler
Aminoglikozid
Makrolidler
Tetrasiklin
Tigesiklin
Kloromfenikol
Kinolon
Rifampin

SAGLIK BAKIMI iLiSKiLi FAKTORLER

Dosya No:
Cinsiyet :

Malignite :
Son 6 Ayda Hastanede Yatis :

Antibiyotik Baslama Endikasyonu

Pnémoni

Usi

Deri, yamusak doku enfeksiyonu
Bakteriyemi

CAI

SSS infeksiyonu

Ampirik

Son 90 giin iginde 2 giin veya daha fazla hospitalizasyon

Diyaliz
Gegirilmis cerrahi

Kurumlar arasi transfer

Invazif islemler

MV:  /siire KT: /stire

TPN: /siire Trakeostomi:  /siire
Katater tiirii : /stire

Entiibasyon:  /siire
Idrar sondasi: /siire

Kan Transfiizyonu:

/siire
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RiSK DEGERLENDIRME
APACHE II skoru

KAN KULTURU

Ureyen Mikroorganizma

BAKTERIYEMIi KAYNAGI

Primer

Kullanmilan Antibiyotik
Antibiyotik Baslama Zamani
Antibiyotik degisikligi yapildi m1? var yok

Sonug¢ ex sag kalim

Antibiyogram

Sekonder

Doz / siire
Uygun Tedavi
Kullamilan antibiyotik

Atfedilen 6liim

var

doz/siire

yok
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