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KISALTMALAR
ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ALT: Alanin aminotransferaz

AST: Aspartat aminotransferaz

CCI: Charlson komorbidite indeksi

CDC: Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi
CLSI: Klinik ve Laboratuvar Standartlar1 Enstitiisii
DM: Diyabetes mellitus

DNA: Deoksiriboniikleik asit

EHU: Enfeksiyon hastaliklar1 uzmant

HIV: Insan immiin yetmezlik viriisii

IDS: Infectious disease specialist

IDSA: Amerika Enfeksiyon Hastaliklart Dernegi
KDE: Kan dolasimi enfeksiyonu

KNS: Koagiilaz negatif stafilokok

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig

LDH: Laktat dehidrogenaz

MRSA: Metisiline direngli S. aureus

MSSA: Metisiline duyarli S. aureus

PBP: Penisilin baglayan protein

RNA: Riboniikleik asit

SAB: S. aureus bakteriyemisi

SVK: Santral venoz kateter

TK-SBI: Toplum kokenli saglik bakimyla iligkili
TSST-1: Toksik sok sendromu toksini-1

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

VISA: Vankomisine orta diizeyde duyarli S. aureus

VRSA: Vankomisine direncli S. aureus
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OZET

Amag: Staphylococcus aureus (S. aureus) bakteriyemisi giiniimiizde etkili antibiyotik
tedavilerine ragmen halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bu ¢alismada S. aureus
bakteriyemisinde 14. ve 28. giin mortalitesinin 6ngordiiriiciilerinin saptanmasi ve metisiline

direngli S. aureus (MRSA) risk faktoérlerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gerec ve Yontem: Tek merkezli retrospektif gozlemsel olarak tasarlanan ¢alismamiza Saglik
Bilimleri Universitesi Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezinde 1 Ocak 2015 ve 31
Ocak 2022 tarihleri arasinda S.aureus bakteriyemisi gelisen ve yatarak takip edilen >18 yas
hastalar dahil edildi. Hasta verilerine, hasta dosyalar1 ve hastane veri sisteminden ulasildi.
Calismada elde edilen veriler SPSS-25 (Statistical Package for Social Sciences, Chicago, IL,
ABD) programinda analiz edildi.

Bulgular: Calismaya 266 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin 99 (%37.2)’u
kadin, ortanca yas 62 (48-72) yildi. Toplam 41 (%15.4) hasta ilk 14 giinde, 60 (%23) hasta ise
ilk 28 giinde kaybedildi. MRSA siklig1 %33.8 (n=90) olarak saptandi. 14 giinliik mortalitenin
degerlendirildigi ¢ok degiskenli analiz modellemelerinde hastalarin Enfeksiyon Hastaliklar
Uzmani (EHU) tarafindan degerlendirilmesinin sagkalimi artirdign goriildii ve modifiye
Charlson komorbidite skorunun (CCI) yiikseklikligi mortaliteyle iliskili bulundu. Kadin
cinsiyette 28 giinliikk mortalite de erkek cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiiksek bulundu (p=0.043). Hastalarda 28 giinlilk mortalite degerlendirildiginde 6lenlerde
ortanca yas 69.5 (62-78.5) yil, sagkalanlarda 60 (44-71) yild1 (p<0.001). 28 giinliik mortalitenin
degerlendirildigi ¢ok degiskenli analiz modellemelerinde hastalarin EHU tarafindan
degerlendirilmesinin sagkalimi artirdig goriildii; modifiye CCI skorunun yiikseklikligi ve LDH
yiiksekligi mortaliteyle iligkili bulundu. MRSA risk faktorleri degerlendirildiginde diyabetes
mellitus (DM) varligit MRSA i¢in bir risk faktorii olarak saptandi.

Sonu¢: Calismamizda S. aureus bakteriyemisinde hem 14 giinlik hem de 28 giinliikk
mortalitenin ongordiiriiciileri irdelendiginde hastalarda yiiksek CCI skorunun mortalite igin
ongordiicii olarak saptanmigtir. Bununla birlikte, hastalarin EHU konsiiltasyonu istenmesinin

mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: S. aureus, mortalite, 6ngordiiriicii, MRSA
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ABSTRACT

Aim: Staphylococcus aureus (S. aureus) bacteremia is still an important cause of morbidity
and mortality despite effective antibiotic treatments. This study aimed to determine the
predictors of 14th and 28th day mortality in S. aureus bacteremia and to evaluate the risk factors
of methicillin-resistant S. aureus (MRSA).

Materials and Methods: Our study, designed as a single-center retrospective observational
study, included patients aged >18 years who developed S.aureus bacteremia and were followed
up as inpatients between January 1, 2015 and January 31, 2022 at the Haseki Health
Application and Research Center of the University of Health Sciences. Patient data were
accessed from patient files and hospital data system. The data obtained in the study were
analyzed in the SPSS-25 (Statistical Package for Social Sciences, Chicago, IL, USA) program.

Results: 266 patients were included in the study. 99 (37.2%) of the patients included in the
study were women, and the median age was 62 (48-72) years. A total of 41 (15.4%) patients
were stored in the first 14 days, and 60 (23%) patients were stored in the first 28 days. MRSA
infection was detected in 33.8% (n=90). In multivariate analyzes evaluating 14-day deaths,
evaluation of patients by an Infectious Diseases Specialist (EHU) was seen to increase survival,
and modified Charlson comorbidity score (CCI) differences were seen in association with
deaths. 28-day mortality was found to be significantly higher in female gender than in male
gender (p = 0.043). When 28-day mortality was evaluated in patients, the median age was 69.5
(62-78.5) years in those who died and 60 (44-71) years in those who survived (p<0.001). In
multivariate analyzes evaluating 28-day mortality, it was seen that evaluation of patients by
EHU increased survival; Distribution of modified CCI score and LDH rescue with deaths were
found. When MRSA risk factors were evaluated, the presence of Diabetes Mellitus (DM) was
found to be a risk factor for MRSA.

Conclusion: In our study, when the predictors of both 14-day and 28-day mortality in S. aureus
bacteremia were examined, high CCI was found to be a predictor of mortality in patients.

However, it has been shown that asking patients for IDS consultation reduces mortality.

Key words: S. aureus, mortality, predictor, MRSA
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1. GIRIS VE AMAC

Stafilokoklar insanlarda yumusak doku enfeksiyonu, kemik-eklem enfeksiyonu,
enfektif endokardit de dahil olmak iizere ¢ok genis bir yelpazede hayati tehdit eden klinik
tablolara yol agabilir (1). Staphylococcus aureus stafilokoklar igerisinde viriilans faktorleriyle
ayrt bir Oneme sahiptir (2). S. aureus, toplum kokenli ve saglik bakimiyla iligkili

enfeksiyonlarin baglica nedenlerindendir.

Bakteriyemi, S. aureus’un neden oldugu enfeksiyonlar arasinda olduk¢a mortal
seyreden bir Klinik tablodur. Ozellikle ortopedik protezler, kardiyak cihazlar, intravaskiiler
kateter gibi yabanci cisimler bakteriyemiye kaynak olusturabilir ve hastalarda sik metastatik
enfeksiyonlar (spondilodiskit, dalak enfarkti gibi) goriilebilir (3). S. aureus bakteriyemisi
(SAB) siiphesinde ya da dogrulanmis bakteriyemi tanisinda miimkiin olan en kisa stirede uygun

antibiyoterapinin baslanmas1 ve kaynak kontroliiniin saglanmasi gerekmektedir.

SAB’da mortalite orani antibiyotik 6ncesi donemde %75-80’lerde iken antibiyotik
tedavilerinin uygulanmaya baslamasiyla bu oranlarda azalma goriilmiistiir (4). Glniimiizde
etkili antibiyotik tedavisiyle bile 6liim oranlar1 %15 ila %40 arasinda oldugu bildirilmektedir
(5). SAB, yiiksek mortalite ve morbidite oranlariyla 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam
etmektedir. Yapilan ¢alismalarda SAB ile iligkili mortalitede gesitli risk faktorleri ve mortalite
ongordiiriiclileri tanimlanmistir. Buna karsin, siddetli hastalik ve kotii sonuglar agisindan
yiiksek risk altindaki hastalarin yonetimini kolaylagtirmaya yardimeci olmak adina daha fazla
veri ve ¢alisma gerekmektedir. Metisiline direngli S. aureus (MRSA) metisilinin kullanima
girmesinden kisa bir siire sonra tanimlanmis olup 6zellikle saptandig ilk yillarda hastane
salginlarina neden olmustur (6). Avrupa’daki giincel siirveyans verilerine gore tilkemiz, MRSA
oran1 yiiksek olan iilkelerden biridir. Bu nedenle, metisiline kars1 dirence sebep olacak risk
faktorlerinin arastirilarak erken ve uygun tedavinin saglanmasina katki saglayacak verilerin

elde edilmesine ihtiya¢ vardir (7).

Bu calismada halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan SAB’1n yonetimini
kolaylastirmak, yiiksek riskli hastalara erken miidahalede bulunmak, hastalikla ilgili olas1 kétii
sonuglarin  tahminini  saglayabilmek i¢in mortalite Ongordiiriiclilerinin = saptanmasi

amaglanmistir. Buna ek olarak, MRSA orani ve risk faktorlerinin tespit edilmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 S. AUREUS’UN MIiKROBIYOLOJIK OZELLIKLERI

Stafilokoklar, diizensiz iizlim salkimina benzeyen kiimeler yapan 0.5-1.5 pm ¢apinda
Gram pozitif koklardir. ilk kez 1880 yilinda Yunanca’da salkim iiziim anlamma gelen
““staphyle”’’ kelimesinden yola ¢ikilarak Alexander Ogston tarafindan tanimlanmistir (8).
Stafilokoklar hareketsiz, sporsuz ve katalaz pozitiftir. Genellikle kapsiilsiizdiir veya kismi bir
kapsiil olusturur. Tiirlerin biiyiik kismi fakiiltatif anaeroptur (9). Cins 80’den fazla tiir ve alt

tiirden olugsmaktadir ve bunlarin ¢ogu insanlarin deri ve mukozalarinda bulunmaktadir.

Stafilokoklar insanlarda yumusak doku enfeksiyonu, kemik-eklem enfeksiyonu,
enfektif endokardit de dahil olmak iizere ¢ok genis bir yelpazede hayati tehdit eden klinik
tablolara yol acabilir. Insanda hastalikla en sik iliskilendirilen tiirler S. aureus, S. lugdunensis,
S. epidermidis ve S. saprophyticus 'tur (1). Koyun kanli agarda 18-24 saatte {ireyen S. aureus
kolonileri beta hemoliz yapar, ksafiloksantin adi verilen pigmentiyle altin saris1 renginde

parlak, piiriizsiiz ve yar1 saydam goriiniir (10).

S. aureus kolonilerini tanimlamak i¢in koagiilaz ve deoksiriboniikleaz {iiretimi,
mannitolii fermente etme veya S. aureus ’a 6zgii antijenlerin varligi kullanilarak yapilan bircok
biyokimyasal test mevcuttur (1). Koagiilaz testi S. aureus "u diger stafilokoklardan ayirt etmek
icin kullanilir; 4-24 saat civarinda sonug¢ vermektedir. Bazi laboratuvarlarda koagiilaz testinin
yerini birka¢ dakikada sonug¢ veren ve ticari olarak temin edilebilen hizli lateks agliitinasyon
testleri almistir (11). Koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) 10’dan az adezin geni bulundurur
ve neredeyse hig toksin geni tagimaz. Buna karsin, S. aureus 20°den fazla adezin geni ve 30’dan
fazla toksin geni tasimaktadir. Bu durum S. aureus’un stafilokoklar igerisinde ayr1 bir patojen

olarak degerlendirilmesine neden olur (2, 12).
2.2 S. AUREUS ENFEKSIYONLARINDA PATOGENEZ

S. aureus’ a bagli enfeksiyon gelisimi bakterinin viriilans faktorleri ve konagin immiin
sisteminin olusturacagi cevapla iligkilidir (13). S. aureus viriilans faktorleri; hiicre yiizeyi
bilesenleri, enzimler ve toksinlerdir. Bu viriilans faktorleri aksesuar gen diizenleyici,
stafilokokal yardimci diizenleyici tarafindan temsil edilen deoksiriboniikleik asit (DNA)
baglayici proteinler ve kiigiik diizenleyici riboniikleik asitler (RNA) denilen genetik elemanlar

tarafindan diizenlenir (10). Yiizey bilesenleri arasinda polisakkarit yapida bir kapsiil



bulunmaktadir, bakterinin fagositozdan korunmasini saglar. Hiicre duvarinin yapisinda yer alan
peptidoglikan tabaka endotoksin benzeri davranig sergileyerek kompleman sisteminin
aktivasyonu ve sitokin saliniminda gorev alir. Bagka bir hiicre duvari bileseni olan teikoik asit
ise mukozal hiicrelere yapismanin ger¢eklesmesinde yardimcidir (13). S. aureus’ ta bulunan
adheziv matriks molekiillerini taniyan mikrobiyal yiizey bilesenleri konak proteinlerine
yapismayi saglar, bu da deri ve mukozalarda kolonizasyona yol acar (10). Bakteriler tarafindan
iiretilen polisakkarit yapida slime faktor de biyofilm olugmasina sebep olur. Bdylelikle,

biyofilm tabakasi 6zellikle yabanci cisim enfeksiyonlarinda biiyiik 6neme sahiptir (1, 14).

S. aureus’ un katalaz, koagiilaz, deoksiriboniikleaz, beta laktamaz, proteaz, lipaz ve
stafilokinaz enzimleri bulunmaktadir. Bu enzimler fagositozdan kagma, hiicre reseptoriine

baglanma, antibiyotik direnci gibi islevlerden sorumludur (1, 10).

S. aureus’un bir diger viriilans faktori ise {irettigi toksinlerdir. S. aureus hemolizin,
enterotoksin, 16kosidin, toksik sok sendromu toksini (TSST-1) ve epidermolitik toksinini iiretir.
Toksinler insanlarda cesitli klinik tablolardan sorumludur. Panton Valentine 16kosidininin
bakteriyofajlar araciligiyla aktarimi gergeklesebilmektedir (15). Bununla birlikte, TSST-1,

enterotoksin ve eksfolyatif toksinler siiperantijen islevi goriir (16).
2.3S. AUREUS’UN NEDEN OLDUGU KLINiK TABLOLAR

S. aureus oldukga viriilan bir patojendir. insanlarda ve hayvanlarda deri ve mukozalarda
kolonize olabilmektedir. Saglikli insanlarda yaklasik %30 oraninda burunda kolonizedir ve cok
cesitli klinik tablolara yol agar (10). Bu klinik tablolar arasinda folikdilit, fronkiil gibi yiizeyel
deri enfeksiyonlarindan; erizipel, seliilit, nekrotizan fasit gibi ciddi yumusak doku
enfeksiyonlar1 yer almaktadir. Buna ek olarak, kardiyak cihaz ve intravaskiiler kateterle iligkili
enfeksiyonlar, enfektif endokardit, kemik-eklem enfeksiyonlari, menenjit, pnémoniye yol

acabilmektedir. Bakteriyemi, sepsis ve septik soka yol agarak hayati tehdit edebilmektedir (3).

Tiim bu klinik tablolarin yani1 sira S. aureus flrettigi toksinlerle de hastaliklara yol
acabilir. Bu toksinler deri ve mukozada ya da dolayli olarak yiyecek ve iceceklerde kolonize
olan bakteriler tarafindan tretilebilir. Stafilokokal haslanmis deri sendromu (eksfoltatif toksin
A veya B), stafilokokkal toksik sok sendromu (toksik sok sendromu toksini-1, ekzotoksin B
veya C) ve enterotoksinlerin yol agtig1 gida zehirlenmeleri toksinle iliskili hastaliklara drnek

olarak verilebilir (17, 18, 19).



2.4S. AUREUS’TA ANTIBIYOTIK DIiRENCI

Antibiyotiklerin kesfinden once S. aureus enfeksiyonlarinda mortalite oranlar1 yaklasik
%80 iken, penisilin G’nin 1941 yilinda kullanima girmesiyle enfeksiyon oranlarinda azalma
gozlemlenmistir. Buna karsin, S. aureus birka¢ yil igerisinde penisiline karsi direng
gelistirmistir (20). Yine 1960’larin basinda metisilin kullanilmaya baslanmis beraberinde
direng tespit edilmesi uzun siirmemistir (21). Giiniimiizde klinik kullanimda olan neredeyse tim

antibiyotik siniflarina kars1 direng gelisimi tanimlanmustir.
2.4.1 Penisilin Direnci

S. aureus'un B-laktamlara karsi en yaygin diren¢ mekanizmasi penisilinaz {iretimidir.
Penisilinaz genellikle bir plazmid {izerinde taginir ve bla geni tarafindan kodlanir. Penisilin ve
diger penisilinaza duyarli bilesikleri hidrolize ederek inaktif hale getirir. 1960'larin sonlarinda
hem toplumdan hem de hastaneden edinilen stafilokok izolatlarinin %80'den fazlasi penisiline
kars1 direng kazanmistir (22). Artik izolatlarin %90"indan fazlasi klinik ortamdan bagimsiz

olarak penisilinaz iiretmektedir (23).
2.4.2 Metisilin Direnci

Metisilin direncinin ana mekanizmasi penisilinaz iiretimiyle iligkili degildir. Metisiline
direng kromozomal mecA geni tarafindan kodlanan penisilin baglayici protein 2a (PBP2a)
tretimine baghdir. S. aureus’un hiicre duvar1 sentezinde rol oynayan normal stafilokokal
PBP’lerden farkli olarak PBP2a, diisiik B-laktam afinitesine sahiptir. Boylece normal
stafilokokal PBP'ler B-laktamlar tarafindan inhibe edildiginde PBP2a hiicre duvari sentezinde
gorevi devralir ve bakteri ¢ogalmaya devam eder. PBP2a’ nin disiik B-laktam afinitesi
metisiline direng durumunda diger tiim f-laktamlara dirence yol agar (24).

Stafilokokal kromozomal kaset mec (SCCmec), stafilokoklarda bulunan ve mec genini
iceren mobil bir genetik elemandir. Bugiine kadar tanimlanmis en az on iki SCCmec tipi vardir.
Saglik bakimuryla iligkili (¢cogunlukla nozokomiyal) MRSA suslarinin ¢ogu, SCCmec tip I, 1l ve
IIT ile iligkili ve ¢oklu ilaca direnglidir. Bununla birlikte, toplum kaynakli MRSA suslarinin
cogu duyarliyken gilinlimiizde bu duyarlilik azalmistir (25). MRSA suslarindan metisiline
duyarli S. aureus (MSSA) suslarina birkag kez SCCmec aktariminin gergeklestigi tespit edilmis
ve bu durum hizla yayilan yeni MRSA izolatlarinin ortaya ¢ikmasina sebep olmustur. Bununla

birlikte, bu aktarim sinurlt sayida stafilokok tiiriiyle sinirhidir. 2011 yilinda insan ve ineklerden



izole edilen yeni bir mecA homologu olarak mecC tanimlanmuistir. Bu durum ¢iftlik hayvanlarin

insanlar i¢in bir MRS A rezervuari olarak géstermistir (26).
2.4.3 Vankomisin Direnci

Vankomisin direnci ilk kez 2002 yilinda Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de
tamimlanmistir. Diinya genelinde vankomisine direngli S. aureus (VRSA)’a yonelik ¢esitli
yaymlar mevcuttur. Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi (CDC) tarafindan Ocak 2022’de
yapilan giincellemede ABD’de bugiine kadar toplam 16 VRSA susu saptandigi bildirilmistir
(27). VRSA direnci vanA genine baglidir ve vanA genini tasiyan Tnl1546 transpozonu
plazmidler araciligiyla tasinmaktadir (28).

Vankomisine orta diizeyde direncli S. aureus (VISA) izolatlar ilk olarak Japonya ve
ABD’de tanimlanmis olmasina karsin diinya genelinde yaygindir. VISA hiicre duvari
yapisindaki peptidoglikan tabakasini etkileyen pleiotropik kromozomal mutasyonlar sonucu
olusmaktadir. Mutasyonlar sonucunda bakteri hiicre duvari kalinlagsmakta boylece antibiyotik
baglanmasi gereken hedefe ulasamamaktadir (29). Heterodirengli VISA olarak adlandirilan
diren¢ tipi ise vankomisine duyarli oldugu bilinen (vankomisin minimum inhibitor
konsantrasyonu (MIK) < 2 pg/ml) izolatlarm arasinda vankomisine orta direncli alt

popiilasyonlarin bulunmasidir (30).

ABD’de Klinik ve Laboratuvar Standartlar1 Enstitiisii'ne (CLSI) gore S. aureus
izolatlar1 vankomisin MiK degeri <2 pg/ml ise vankomisine duyarli, 4-8 ug/ml ise VISA, >16
pg/ml ise VRSA olarak tanimlanir (27). Avrupa Antimikrobiyal Duyarlilik Komitesi ise orta

diizeyde direng igin bir MIK tanimlamamustir; < 2 pg/ml duyarli, >2 pg/ml direngli kabul edilir
(31).

2.4.4 Daptomisin Direnci

De novo daptomisin direnci nadiren goriilmektedir. Daptomisin direncine genellikle
VISA iligkili gen mutasyonlar1 neden olur. Sitoplazmik membrandaki yiik degisimiyle direng
gelisir. [lag direncinin ortaya ¢ikmast icin risk faktdrleri arasinda dnceki vankomisin kullanima,
vankomisin MIK degerinin >2 pg/ml olmasi, MRSA enfeksiyonlarmin yetersiz tedavisi yer
almaktadir (32).



2.4.5 Linezolid Direnci

Stafilokoklar arasinda linezolid direnci KNS izolatlarinda S. aureus’a gore daha sik
goriilmektedir. Linezolide direng 23S rRNA genlerinde birden fazla mutasyon gelisirse ortaya
¢ikmaktadir; bu direncin gelisimi i¢in cfr geni tanimlanmistir. Buna ek olarak, plazmid aracili
direng de goriilebilmektedir. Plazmid aracili direngte daha yiiksek MIK diizeyleri saptanmustir
(33).

2.5S. AUREUS BAKTERIYEMISi

Bakteriyemi, S. aureus’un neden oldugu enfeksiyonlar arasinda olduk¢a mortal

seyreden bir klinik tablodur. S. aureus bakteriyemileri {i¢ gruba ayrilmaktadir (34):

1. Saglik bakimiyla iligkili, hastanede gelisen bakteriyemi; nozokomiyal bakteriyemi
2. Saglik bakimiyla iligkili, toplum kaynakl: bakteriyemi
3. Toplum kaynakli bakteriyemi

2.5.1 S. aureus Bakteriyemisinde Epidemiyoloji

S. aureus, hastane kokenli ve saglik bakimiyla iliskili enfeksiyonlarin baslica
nedenlerinden biridir. Yillik SAB insidanst ABD’de 100.000 hasta yili basina 38.2-45.7
arasinda degismektedir (35). Tiirkiye’de ise tiim bakteriyemiler arasindaki saglik bakimiyla
iliskili SAB orami yaklagik %13.6’dir (36). ABD’de SAB’larin sadece %18’i toplum
kaynaklidir ve vakarin %32’sini MRSA olusturmaktadir (37). CDC tarafindan 2019 yilinda
yayinlanan bir raporda ABD’de saglik bakimindaki enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin de
etkisiyle birlikte 2005-2012 yillar1 arasinda MRSA sikligr %17 azalirken, 2013-2016 yillart
arasinda degisiklik gostermemistir. Bununla birlikte, toplum kaynakli MSSA siklig12012-2017
yillar1 arasinda %3.9 oraninda artmistir (38). Metisiline duyarli ve direncli S. aureus dagilimi
bolgeler arasinda degiskenlik gostermektedir. 2022 yili Avrupa Antimikrobiyal Direng
Siirveyans raporuna gore Tiirkiye’de invazif S. aureus enfeksiyonlarinda 2020 yili metisilin

direnci oran1 %33.4 olarak saptanmistir (7).
2.5.1.1 Nozokomiyal Bakteriyemi

S. aureus’a bagli bakteriyemiler nozokomiyal Gram pozitif bakteriyemilerin

KNS’lerden sonra %20 ile ikinci en sik etkenidir (39). Tiirkiye’de giincel halk saglig1 verilerine



gore nozokomiyal bakteriyemilerde MRSA orani %52.6°dir (36). Santral venoz kateter (SVK)
varlig1 tek bagina en biiyiik risk faktorii olmakla birlikte, birgok retrospektif kohort ¢alismasinda
malignite, immiinosiipresyon, kronik bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus gibi risk faktorleri
tamimlanmustir (40). Nozokomiyal SAB hastalarinin %20’°sinde enfektif endokardit gibi
metastatik enfeksiyonlar gelisir ve mortalite oranlari %20-30 civarindadir (41, 42).
Nozokomiyal SAB’in metilisine direngli olma olasiligi toplum kaynakli olanlardan daha
fazladir (43).

2.5.1.2 Saghk Bakimyla iliskili, Toplum Kaynakh Bakteriyemi

Yakin zamanda saglik bakimi alan hastalarda, hastaneye yatis Oncesi gelisen ya da
hastaneye yattiktan sonraki ilk 48 saat igerisinde gelisen bakteriyemiler saglik bakimiyla iligkili
toplumdan kaynaklanan bakteriyemi (TK-SBI) olarak tanimlanir. Son ii¢ ay i¢inde iki giinden
fazla hastane yatis1 olan, diyaliz veya intravendz tedavi (kemoterapi) alan hastalar, huzur evinde
kalan hastalar TK-SBI bakteriyemi tanimina uymaktadir (34). Cok merkezli bir kohort
calismasinda TK-SBI SAB orani %28 saptanmistir. Bu hastalarda da en énemli risk faktorii

intravaskiiler kateter varligi olarak belirlenmistir (44).
2.5.1.3 Toplum Kaynakh Bakteriyemi

Toplum kaynakli enfeksiyonlar yakin zamanda herhangi bir saglik bakimiyla iliskisi
olmayan bakteriyemileri kapsar. Osteomyelit, endokardit, apse gibi genel olarak kaynagi belli
olmayan enfeksiyonlar ¢ogunlukla bu grupta yer almaktadir. Bir ¢aligmada toplum kaynakli S.
aureus bakteriyemilerinin  %40’mnin basta enfektif endokardit olmak {izere metastatik
enfeksiyonlarla komplike oldugu goriilmistiir (42). SAB’11 500 hastanin bulundugu baska bir
calismada toplum kaynakli S. aureus enfeksiyonlarinda endokardit oran1 %21 bulunmustur, bu

oran nozokomiyal SAB tanis1 olan hastalarin ti¢ katidir (45, 46).
2.5.2 S. aureus Bakteriyemisinde Risk Faktorleri

SAB gelisimi igin birgok risk faktdrii tanimlanmistir. Intravaskiiler kateterler, ortopedik
protezler gibi viicuda yerlestirilen yabanci cisimler enfekte oldugunda SAB i¢in potansiyel bir
kaynak olusturmaktadir. 1995-2015 yillar1 arasinda yapilan ve 2300°den fazla SAB gelisen
hastanin oldugu bir ¢alismada hastalarin yarisindan fazlasinda en az bir kalic1 protez varligi
saptanmigtir (47). Kaash ve ark.’nin yaptigi 3000 SAB belirlenen hastanin dahil edildigi

gozlemsel calismada vakalarin %28’inde intravaskiiler kateter varligi enfeksiyon odagi olarak
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belirlenmistir (48). SAB insidansi erkek cinsiyette ve ug yaslarda daha yiiksektir. Konakgiyla
iliskili SAB riskini artiran diger faktorler arasinda diyabetes mellitus, kanser, diyaliz, romatoid
artrit, insan immiin yetmezlik virtisii (HIV) enfeksiyonu, intravendz ilag kullanimi ve alkolizm
yer almaktadir (49). Baz1 kalitsal kemotaksis ve fagositoz kusurlar1 (Job sendromu, Chédiak-
Higashi sendromu gibi) tekrarlayan S. aureus enfeksiyonlarina neden olabilir. Nazal S. aureus
kolonizasyonu da SAB i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (10). Nazal tasiyicilikla SAB prognozu
arasindaki iliski netlestirilememistir. Toplam 14.008 hastayla yapilan ve bunlardan 3420’sinin
nazal tasiyici oldugu bir ¢alismada bakteriyemiye bagli 6liim oranlar1 tagiyicilar arasinda daha
diistik saptanmustir (50). Bununla birlikte, MRSA ile kolonize 3000’den fazla hastay1 igeren
baska bir calismada SAB gelisen hastalarda tasiyici olanlarla olmayanlar arasinda tiim

nedenlere bagl mortalite agisindan fark bulunamamistir (51).
2.5.2 S. aureus Bakteriyemisine Klinik Yaklasim

SAB tespit edildiginde, ayrintili bir 6ykii alinmali ve dikkatli bir fizik muayene
yapilmalidir. Bununla birlikte, enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonu istenmeli ve basta
ekokardiyografi olmak {izere hastanin klinik 6zelliklerine gore yapilacak ek goriintiilemeler
planlanmalidir (52, 53). Klinik degerlendirmenin baslangict olan 6ykii ve fizik muayene
ozellikle enfeksiyon kaynaginin belirsiz oldugu durumlarda daha da 6nem kazanmaktadir.
Ozellikle kaynak olusturabilecek ortopedik protezler, kardiyak cihazlar, intravaskiiler kateter
gibi yabanci cisim varlig1 sorgulanmalidir. Hastalar ortaya ¢ikabilecek metastatik enfeksiyonlar
(spondilodiskit, dalak enfarkti, enfektif endokardit gibi) acisindan da degerlendirilmelidir.
Hastalarda bagvuru aninda ve takip siirecinde yapilan seri fizik muayenelerle gelisebilecek

komplikasyonlarin 6niine gegilmesi miimkiin olabilmektedir (54, 55).

Enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonu SAB nedeniyle takip edilen hastalarda tedavinin
onemli bir pargasidir. Caligmalarda hasta bag1 yapilan degerlendirmelerin mortalite ve niiks
oranlarinda azalma sagladigi gosterilmistir (56, 57). Tek bir sise de bile iireme olsa S. aureus
kan kiiltiirinde iirediginde her zaman klinik olarak anlamli kabul edilmelidir (58). Kan kiiltiirii

negatifligi saglanana dek her 24-48 saatte bir kontrol kan kiiltiirleri alinmalidir (52).

SAB saptanan tiim hastalarda enfektif endokardit varligimi degerlendirmek igin
ekokardiyografi yapilmalidir. Oncelikle transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapilmali ve
TTE’nin tanisal olmadig1 durumlarda hastalar klinik risk faktorleri goz oniinde bulundurularak

transozofagial ekokardiyografiyle degerlendirilmelidir (52, 59). SAB olan hastalarda



kullanilacak diger goriintiileme yontemlerine hasta bazli karar verilmelidir. Sirt agrist olan
hastalar vertebral osteomyelit ve diskit acisindan degerlendirilmelidir. Yine karin agrisi, yan
agris1 olan hastalarda batin igi organ enfarktlar1 agisindan goriintiileme yapilmalidir. Oykii ve

saptanan fizik muayene bulgularina gére yapilacak goriintiileme degisebilir (60).

2.5.3 S. aureus Bakteriyemisinin Yonetimi

SAB saptanan hastalarda miimkiin olan en kisa siirede kaynak kontroliiniin saglanmasi
ve uygun antibiyotik tedavisinin baslanmasi hastalarin takibinde en ©6nemli unsurlari
olusturmaktadir (61, 62). Kaynak kontrolii enfekte olmus prostetik cihaz veya kateterlerin
cikarilmasmi ve enfekte doku veya organlara yonelik cerrahi girisimi igermektedir. SAB
saptanan 800’den fazla hastay1 igeren gozlemsel bir calismada kaynak kontroliiniin

gecikmesiyle birlikte uzayan bakteriyeminin 6liim riskini artirdigi gosterilmistir (62).

2.5.4 S. aureus Bakteriyemisinde Tedavi

SAB gelistiginde segilen empirik antibiyotik rejimi ¢ok 6nemlidir. Ayn1 zamanda kan
kiiltiriinde {ireme saptanir saptanmaz antibiyotik duyarliligi beklenmeden empirik tedaviye
baslanmalidir. Yapilan bazi c¢alismalarda antibiyotik tedavisine baglanirken yasanan
gecikmenin mortaliteyi artirdigi ve uzamis hastane yatislarina neden oldugu goriilmiistiir (63).
Antibiyotik duyarlilik testleri sonuglanincaya kadar MRSA’ya kars1 etkinligi olan bir empirik
antibiyotik  secilmelidir. Vankomisin ve daptomisin  stafilokok bakteriyemisinde
kullanilabilecek ajanlardir. Mortalite ve morbidite riskinin yiiksek oldugu klinik durumlarda
(endokardit, siddetli sepsis gibi) MRSA’ya yonelik empirik tedaviye ek olarak MSSA etkinligi
yliksek olan bir beta laktam ajanla kombinasyon tedavisi 6nerilen yayinlar mevcuttur (53, 64,
65). Bununla birlikte, MSSA bakteriyemisi gelisen 5000°den fazla hastanin bulundugu bir
retrospektif kohort ¢aligmasinda empirik olarak vankomisin ya da antistafilokokal beta laktam
antibiyotik baslanan hastalar arasinda 30 giinliik mortalitede anlamli bir fark saptanmamigtir

(66). Empirik kombinasyon tedavileriyle ilgili daha fazla ¢calisma yapilmasi gerekmektedir.

MSSA bakteriyemilerinde nafsilin, oksasilin gibi antistafilokokal penisilinler ve
sefazolin ilk tedavi secenekleridir (53). Eger izolat penisiline duyarliysa penisilin de tedavide
kullanilabilir; ancak giiniimiizde izolatlarin ¢ogu penisiline direnglidir (23). Antistafilokokal

penisilinler ve sefazolinle tedavinin etkinligi benzerdir bununla birlikte sefazolin yan etki



profili agisindan daha giivenilir bir ajandir (67). Tirkiye’de nafsilin ve oksasilin bulunmadigi
icin; MSSA bakteriyemilerinde sefazolin tercih edilmektedir. Vankomisinin MSSA etkinligi
ise beta laktam ajanlardan daha zayiftir ve herhangi bir kontrendikasyon bulunmadikga ilk
tercih olarak kullanilmamalidir (68). Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA)
kilavuzuna goére MRSA bakteriyemilerinde vankomisin veya daptomisin tedavisini
onermektedir. Daptomisin MIK degerleri daptomisinle tedavi sirasinda veya oncesinde
vankomisin kullanildiginda artabilir; bu sebeple kan kiiltiirii pozitifligi devam ettiginde veya
klinik yanit alinamadiginda daptomisin duyarlilik testi tekrarlanmalidir (69). Teikoplanin
ABD’de bulunmamaktadir; iilkemiz de dahil olmak iizere bulundugu bolgelerde, MRSA
bakteriyemisi i¢in tercih edilmektedir (70). IDSA kilavuzu, MRSA bakteriyemilerinde linezolid
kullanimin1 6nermemektedir. Linezolidin bakteriyemide kullanimi, daptomisin ve vankomisin

ile karsilastirildiginda daha yiiksek mortaliteyle iliskilendirilmistir (71).

SAB olgularinda tedavi siiresi bakteriyeminin komplike olup olmadigina gore
degismektedir.
- Komplike SAB,;
o Kan kiiltiirli pozitifliginin 72 saatten uzun siire devam etmesi
o 72 saat i¢inde ates yanit1 ve klinik cevabin olmamasi
o Endovaskiiler yabanci cisim varligi (vaskiiler greft, protez kapak gibi)
o Metastatik enfeksiyon gelisimi
o Enfektif endokardit
o Kaynak kontroliiniin saglanamadig1 durumlar olarak tanimlanabilir.
- Komplike olmayan SAB tedavisinde ilk negatif kan kiiltiirlinden sonra en az iki haftalik
antistafilokokal tedavi verilmelidir. Komplike SAB olgularinda ise en az dort haftalik
tedavi 6nerilmekle birlikte osteomyelit, enfektif endokardit, endovaskiiler yabanci cisim

enfeksiyonlarinda minimum alt1 haftalik tedaviler 6nerilmektedir (52, 53).

2.5.5 S. aureus Bakteriyemisinde Mortalite

SAB olgularinda mortalite oran1 antibiyotik dncesi donemde %75-801ere ulasmustir (4).
Antibiyotik tedavilerinin uygulanmaya baslamasiyla birlikte mortalite oranlarinda azalma
goriilmiistir (41). 1991-2021 arasinda yapilmis 341 ¢alismanin dahil edildigi sistematik bir

derlemeye gore SAB gelisen hastalarda son li¢ dekatta mortalite oranlart azalmistir (72). Etkili
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antibiyotik tedavisiyle bile %15 ila %40 arasinda degisen 30 giinliik mortalite oranlar
bildirilmektedir (5). ABD’de 2007-2015 yillar1 arasinda yapilan 2139 hastanin bulundugu
retrospektif bir kohort ¢calismasinda yillar icerisinde tiplendirme ve duyarlilik ¢alismalarinin da
hizlanmasiyla  birlikte MSSA  bakteriyemilerinde mortalitenin  azaldigi, MRSA
bakteriyemilerindeyse bir degisiklik olmadigi saptanmustir (73). SAB mortalite ve morbidite

oranlariyla 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir.

Yapilan ¢alismalarda SAB ile iligkili mortalitede ¢esitli risk faktorleri ve mortalite
ongordiiriictileri tanimlanmistir. Yas, SAB olgularinda mortalite i¢in énemli bir belirleyici
olarak saptanmistir (41, 74, 75, 76). Retrospektif 337 hastanin bulundugu gozlemsel bir
calismada, 75 yas ve ilizeri hastalarda mortalite daha yiiksek bulunmustur (75). Metisilin
direncinin de 30 giinliikk mortalite i¢in yapilan ¢ok degiskenli regresyon analizlerinde bagimsiz
bir risk faktorii oldugu goriilmistir (77, 78, 79). Bakteriyemi siiresinin SAB prognozuna
etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada ii¢ giinden uzun siiren bakteriyemi ve yiiksek Pitt
bakteriyemi skoru mortaliteyle iligkili bulunmustur (62). Yine enfektif endokardit varligi ve
septik sok da yiiksek mortaliteyle iligkilidir (77, 79). Bununla birlikte, hastanede yatis siiresi,
yogun bakim endikasyonu alma/yogun bakimda kalis siiresi, yiiksek Charlson komorbidite
skoru, santral vendz kateter varligi, mekanik ventilasyon gibi birbirinden farkli mortaliteyle
iliskili risk faktorleri tanimlanmustir (76, 77, 78, 79). Ayrica hastalarin enfeksiyon hastaliklarina
konsultasyonuyla birlikte takip edilmesi daha diisiik mortaliteyle sonuglanmistir (77, 79).
Siddetli hastalik ve kotii sonuclar agisindan yiiksek risk altindaki hastalarin yonetimini

kolaylastirmaya yardimci olmak i¢in daha fazla veri ve ¢alisma gerekmektedir.

2.6 METISILINE DIRENCLI S. AUREUS
2.6.1 Metisiline Direngcli S. aureus Epidemiyolojisi

MRSA, 1961 yilinda metisilinin kullanima girmesinden kisa bir siire sonra ilk kez
Ingiltere’de tanimlanmistir (21). MRSA tanimlandiktan sonraki yillar igerisinde tiim diinyada
hastane salginlarina neden olmustur (6). MRSA’nin diinya ¢apinda yayilmasiyla birlikte artik
hem insanlarda hem de gesitli hayvan tiirlerinde goriildigii bilinmektedir. ABD’de hastane
kaynaklt MRSA enfeksiyonlarinin oranlar1 2005 ile 2017 yillar1 arasinda belirgin sekilde
azalarak insidans 10.000 hastane yatisinda 114°’ten 94’e diismiistiir (80). Buna karsin, bu
oranlardaki diisme 2017°de yavaslamaya baslamig ve ardindan COVID-19 pandemisiyle
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birlikte yeniden artmistir (38, 81). Tiirkiye’de ise 2022 yili Avrupa Antimikrobiyal Direng
Siirveyans raporuna gore metisilin direnci orant 2016°da %22.7; 2017°de %25.8; 2018’de
%29.6; 2019°da %31.3; 2020 yilinda ise %33.4 olarak saptanmistir. Toplam 40 iilkenin yer
aldig1 raporda Tiirkiye, %25 ve tizeri siklik bildirilen 10 iilke i¢erisinde yer almaktadir (7).

2.6.2 Metisiline Direncli S. aureus Risk Faktorleri

MRSA enfeksiyonu risk faktorleri arasinda; hemodiyaliz, bakim evinde yasama, yogun
bakim yatig Oykiisii, cerrahi operasyon Oykiisli, son alt1 ay igerisinde antibiyotik kullanimi
(6zellikle sefalosporin ve kinolon kullanimi), MRSA kolonizasyonu veya gegirilmis MRSA
enfeksiyonu, HIV enfeksiyonu, intraven6z madde kullanimiyla birlikte evsiz olma ve erkek
homoseksiiel iliski yer almaktadir (82, 83, 84).

Saglik bakimiyla iliskili MRSA goriillme riski, ozellikle antibiyotik kullanimi,
hemodiyaliz, yogun bakim yatis Oykiisi ve MRSA kolonizasyonu/gecirilmis MRSA
enfeksiyonu dykiisii olan hastalarda daha siktir (83, 84). Kronik yara varligi, SVK ya da diger
invazif cihazlarin bulunmasi da yine MRSA i¢in risk faktorii olarak tanimlanmustir (85). MRSA
viicutta bulunan yabanci cisimler iizerinde biyofilm olusturarak daha kolay ¢ogalir ve daha fazla
canli kalir. Boylece organizmanin antibiyotiklere maruz kalma siiresi uzar; bu durum da

antibiyotik direncinin aktarilmasini kolaylastirir (86).

HIV enfeksiyonunda oOzellikle antiretroviral tedavi almayan, ileri diizeyde
immiinosiiprese (CD4+ T lenfosit <50/mikrolitre) ve yiiksek plazma HIV-RNA (>100.000
kopya/mikrolitre) diizeyine sahip hastalarda MRSA iliskili enfeksiyon riski vardir (87).

ABD’de 2018’de yayinlanan bir rapora gore intravendz madde kullanan kisilerde
osteomyelit, enfektif endokardit gibi invazif MRSA enfeksiyonu gelisme riskinin
kullanmayanlara gore 16.3 kat daha fazla oldugu diisiiniilmektedir. Yine intravenéz madde
kullananlarda 2011°de %4.1 olarak saptanan invazif MRSA enfeksiyonu oran1 2016’da %9.2’
ye yiikselmistir (88).

Toplum kaynaklit MRSA nedeniyle gelisen deri apselerinde toplu yasam (hapishane,

askeri servisler, spor takimlari gibi) ve hijyenik olmayan ortak esya veya ekipman kullaniminin
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risk faktorii olabilecegi gosterilmistir (89, 90). Buna ek olarak, MRSA tasiyan hayvanlarla
temas da bulasma kaynagi olarak degerlendirilebilir (91).

3. GEREC VE YONTEMLER
3.1 ARASTIRMANIN TiPi

Tek merkezli retrospektif gozlemsel bir ¢alismadir.
3.2 ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEM SECIMI

Calisma Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nde
yapildi. 01.01.2015 ve 31.01.2022 tarihleri arasinda hastanede yatirilarak takip edilen ve kan
kiiltiirtinde S. aureus (en az bir sise) tiremis olan >18 yas hastalar hastane veri sisteminden
taranarak kaydedildi. Bu calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan, Helsinki bildirgesine uygun olarak 09.11.2022 tarih ve 199-2022 Kkarar

numarasiyla onay almistir. Calismamizda ¢ikar ¢atismasi bulunmamaktadir.
3.2.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri ve Tammmlamalar
Calismaya,;

- 18 yas ve lizerinde olan hastalar,
- Kan kiiltiiriinde S. aureus (periferik venden veya santral venoz kateterden alinan en az bir
sisede) tireyen,

- Hastanede yatirilarak takip edilen hastalar dahil edildi.

S. aureus bakteriyemileri; nozokomiyal, saglik bakimiyla iligkili ve toplumdan kaynaklanan
ya da toplum kaynakli olarak lige ayrildi. Yakin zamanda saglik bakimi almamis hastalarda
gelisen bakteriyemiler toplum kaynakli bakteriyemi; hastaneye yatisindan 48 saat sonra gelisen
bakteriyemiler nozokomiyal ve yakin zamanda saglik bakimi almis olup ayaktan ya da
hastaneye yatigindan sonraki ilk 48 saat icerisinde gelisen bakteriyemiler ise saglik bakimiyla
iliskili toplumdan kaynaklanan bakteriyemi (TK-SBI) olarak tanimlandi. TK-SBI tanimina
asagidaki olgiitlere sahip olan hastalar dahil edildi:

1. Bakimevinde yasayan bireyler
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2. Son ii¢ ay i¢inde hastane yatig1 oykiisii varligi

3. Hemodiyaliz alicilar

4. Immiinosiipresyon varlig1 (yakin zamanda kemoterapi ya da radyoterapi almis olmak
>5 mg/giin prednizolon ya da esdegerini aliyor olmak, HIV enfeksiyonu, primer ya da
sekonder immiin yetmezlik sendromu, kemik iligi ya da solid organ transplantasyonu

Oykiisti)

3.2.2 Calismadan Hari¢ Tutulma Kriterleri

Calismadan;

- Kan kiiltiiriinde polimikrobiyal iireme saptanan,
- Ayaktan takip edilen,
- Yogun bakim tinitesinde takip edilen,

- Hastane veri sisteminde bilgilerine erisilemeyen hastalar dislandi.

3.3 KULLANILAN GEREC VE YONTEMLER

Hastalara ait bilgilere hastane veri sisteminden ulasildi. Hasta takip formu olusturularak
elde edilen veriler kaydedildi. Her bir hastaya ait yas, cinsiyet, hastane yatis tarihi, COVID-19
pandemisinden Once veya sonra hastaneye yatmis olmasi, eslik eden hastaliklar (diyabetes
mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi, periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastaliklar, demans, ge¢irilmis
miyokard infarktiisii, bag doku hastaliklari, kronik bobrek yetmezligi, peptik tilser, hematolojik
maligniteler, solid tiimor varligi, kronik karaciger hastaligi, demans, HIV/AIDS veya diger
immiinosiipresif hastaliklar, kronik karaciger hastalig1) ve altta yatan diger durumlar hasta
formlarma kaydedildi. Hastalarin yabanci cisim varligi (ortopedik protez, kalp kapagi,
endovaskiiler greft veya cihaz, santral venoz kateter, hemodiyaliz kateteri, dren, sonda), son ii¢
ay igerisinde hastane yatigi ve antibiyotik kullanimi kaydedildi. Vital bulgular1 (ates, nabiz,
dakika solunum sayisi, tansiyon), takip edildigi klinik, kan kiiltiiriiniin kag¢ sise tiredigi, kag
saatte iredigi, Gram pozitif kok tiremesi 6grenildiginde empirik tedavi baglanip baglanmadigi,
empirik tedavinin baslanma zamani, baslanan empirik tedavinin uygunlugu kontrol edildi.
Ureyen etkenin duyarliligi, antibiyotik duyarlilifia gore tedavi degisikligi yapilip yapilmadigi,
antibiyotik degisikliginin ne kadar siire icerisinde yapildigi, etkin tedavi siiresi, takip kan
kiiltiirlerinin alinmasi ve negatiflesme zamani, yogun bakim ihtiyaci gelisip gelismedigi, kan
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kiiltiirti tiremesine eslik eden farkli kiiltiir tiremeleri, bakteriyeminin kokeni, bakteriyeminin
kaynagi (pnomoni, kateterle iliskili kan dolasimi enfeksiyonu (KIKDE), kemik-eklem
enfeksiyonu, enfektif endokardit, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, yumusak doku
enfeksiyonu, diger enfeksiyonlar) degerlendirildi. Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nden
konsiiltasyon istenip istenmedigi, Charlson komorbidite indeksi, Pitt bakteriyemi skoru,
saptanan anormal goriintiileme bulgulari, gelisen komplikasyonlar, laboratuvar parametreleri
(I16kosit sayisi, notrofil sayisi, trombosit sayisi, hemoglobin, karaciger enzimleri, bobrek
fonksiyon testleri, albiimin, C-reaktif protein, prokalsitonin, eritrosit sedimantasyon hizi, total
bilirubin, laktat dehidrogenaz) kaydedildi. Sagkalim durumu (14 ve 28. giinde), tedavi

basarisizlig1 olup olmadigi degerlendirildi.

Kan kiiltlirii 6rnekleri kan kiiltiirii izleme sistemlerinden sinyal alinmasi sonrasinda
Gram boyamasi yapilarak %5 koyun kanli agar, ¢ikolatali agar ve Mac-Conkey agara ekildi.

Ureyen etkenin tanimlanmas ve antibiyotik duyarliign VITEK-2 otomatize sistemiyle yapildi.

Hastaligin ciddiyetini belirlemede Charlson komorbidite indeksi ve Pitt bakteriyemi
skorlar1 kullanildi (92, 93). Hastalar kan kiiltiirinde MSSA veya MRSA iiremesine gore iki
gruba ayrildi; kaydedilen parametreleri karsilastirilarak MRSA risk faktorleri arastirildi. 14 ve
28. giinde sagkalim ve 6liim durumlarina gore ayrica gruplandirildi; mortalite 6ngordiiriiciisii

olan faktorler tespit edildi.

SAB ile iligkili komplikasyon gelisip gelismedigi kaydedildi. Gelisen komplikasyonlar;
apseler, enfektif endokardit, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, septik tromboflebit, embolik

komplikasyonlar, spondilodiskit, osteomyelit, psoas apsesi, epidural apse olarak tanimlandi.

Baslanan empirik tedavi S. aureus izolatina in vitro aktivitesi olan bir antibiyotikse
uygun empirik tedavi olarak degerlendirildi. Kan kiiltiiriinde iireyen S. aureus izolatinin
antibiyotik duyarliligina bakildi; Kkullanilan antibiyotik duyarliysa uygun tedavi olarak
degerlendirildi ve etkin tedavi siiresi hesaplandi. Hicbir antibiyotik tedavisi almamis hastalar
ayrica kaydedildi. Kan kiiltlirii alinma zamanindan antibiyotik baglanana kadar gegen siire
kaydedilerek tedavideki gecikme degerlendirildi. Tedaviyi takiben 30 giin i¢inde 6liim, uygun
tedavinin baslamasindan >10 giin sonra kalic1 bakteriyemi veya tedavinin kesilmesinden

sonraki 60 giin i¢cinde bakteriyeminin niiksetmesi tedavi basarisizligi olarak tanimlandi.

15



3.4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen veriler SPSS-25 (Statistical Package for Social Sciences, Chicago, IL,
ABD) programinda analiz edilmistir. Verilerin ¢6ziimlenmesinde frekans, aritmetik ortalama,
standart sapma, ortanca, 1 ve 3. ¢eyrekler gibi betimsel istatistiklerden faydalanildi. Kategorik
veri igerenler, say1 (n) ve yilizde (%) olarak belirtildi. Normal dagilimin varligi Kolmogorov-
Smirnov, Shapiro Wilk, Kurtosis- Skewness testleri ve kutu grafigi (box plot) dagilimi ile
incelendi. Kategorik degiskenlerin grup i¢i Karsilastirilmasinda ki-kare analizi kullanilirken,
sirekli degiskenlerin gruplar arasi karsilastirilmasinda gruplara diisen birim goz Oniinde
bulunduruldu ve non-parametrik testlerden Kruskal-Wallis ve Mann Whitney U testleri
kullanildi. Bagimli degiskenler olarak 14. giin, 28. giin mortaliteleri ve metisiline direng varligi
alindi. Anlamli ¢ikan siirekli veriler i¢in alici isletim karakteristigi (ROC) egrisi analiziyle
kesme noktalar1 belirlendigrafiklestirildi ve ileri analizlerde kullanildi. Oliim siiresi verileriyle
Kaplan Meier Testi yapildi ve grafiklestirildi. En nihayetinde istastiksel olarak anlamli bulunan
bagimsiz degiskenlerle tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizleri yapildi.

Istatistiksel analizlerde p<0.05 anlaml1 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR
Ocak 2015- Ocak 2022 tarihleri arasinda 376 hastada SAB saptandi. Polimikrobiyal
iireme nedeniyle 25 hasta, veri eksikligi nedeniyle sekiz hasta, bagka bir hastaneye sevk edildigi
icin takip edilemeyen 10 hasta ¢aligmadan ¢ikarildi. Yogun bakimda gelisen SAB saptanan 92
hasta da dislandi. Toplamda 266 hasta ¢alismaya dahil edildi (Sekil 1).
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Ocak 2015- Ocak 2022 tarihleri
arasinda gelisen S. aureus
bakteriyemileri (n=376)

-Kan kiiltiiriinde polimikrobiyal
ireme olan hastalar (n= 25)
dislandi.

Toplam 376 S. aureus

bakteriyemisi saptandi.

Yogun bakimda gelisen

Veri eksikligi (n=8) bakteriyemi olgular1 (n=92)

Sevk nedeniyle takip edilemeyen
hastalar (n=10)

calismadan ¢ikarildi

alismadan cikarildi

Toplam 266 hasta
¢alismaya dahil
edildi.

Sekil 1: Calismadan dislanma kriterlerinin akis semasi

Hastalarin yatis yili ve yattigi kliniklerin dagilimi Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin yatis yili ve takip edildigi kliniklere gore dagilimi

2015 24 (9)

2016 28 (10.5)
2017 36 (13.5)
2018 45 (16.9)
2019 24 (9)

2020 43 (16.2)
2021 63 (23.7)
2022 3(1.2)

Pandemi 6ncesi donem 170 (63.9)
Pandemi dénemi 96 (36.1)
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Toplam 266 (100)
Yattig1 Klinik

I¢ Hastaliklar1 137 (51.5)
Nefroloji 26 (9.8)
Gastroenteroloji 6 (2.3)
Noroloji 12 (4.5)
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji 32 (12)
Kardiyoloji 5(1.9)
Dermatoloji 3(1.1)
Ortopedi ve Travmatoloji 3(1.1)
Genel Cerrahi 10 (3.8)
Beyin ve Sinir Cerrahisi 6 (2.3)
Kalp ve Damar Cerrahisi 0(0)
Pandemi Klinigi 23 (8.6)
Diger 3(1.1)
Toplam 266 (100)

Calismaya dahil edilen hastalarin 99 (%37.2)’u kadin, ortanca yas 62 (48-72) yild1.
Hastalarin 239 (%89.8) unda eslik eden bir yandas hastalik saptandi. En sik eslik eden yandas
hastaliklar sirasiyla hipertansiyon, diyabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligiydi (Tablo
2). Hastalarin 40 (%15)’inda en az bir komplikasyon gelisti. Gelisen komplikasyonlarin
dagilimi Sekil 2°de gosterilmistir. Toplam 41 (%15.4) hasta ilk 14 giinde, 60 (%23) hasta ise

ilk 28 giinde kaybedildi.
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Tablo 2: Hastalarin demografik verileri ve yandas hastaliklarinin dagilimi

Yas, yil <50 72 (27)
50-59 42 (15.8)
60-69 68 (25.6)
70-79 50 (18.8)
>80 34 (12.8)
Erkek 167 (62.8)
Cinsiyet
Kadmn 99 (37.2)
Var 239 (89.8)
Yandas hastahk
Yok 27 (10.2)
Diyabetes mellitus Var 104 (39)
Yok 162 (61)
Var 143 (53.7)
Hipertansiyon
Yok 123 (46.3)
Koroner arter hastaligi Var 71 (26.7)
Yok 195 (73.3)
Var 25 (9)
KOAH
Yok 241 (91)
Konijesif kalp yetmezligi Var 51 (19.1)
Yok 215 (80.9)
Periferik arter hastahigi Var 10(3.8)
Yok 256 (96.2)
Serebrovaskiiler hastalik Var 26 (9.8)
Yok 240 (90.2)
Bag doku hastalig Var 6(2.2)
Yok 260 (97.8)
Kronik bobrek yetmezligi Var 102 (38.3)
Yok 164 (61.7)
Var 6 (2.2)
Losemi
Yok 260 (97.8)
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Var 5(1.9)
Lenfoma

Yok 261 (98.1)

Var 34 (12.8)
Solid tiimér

Yok 232 (87.2)
Kronik karaciger hastalig Var 12 (4.6)

Yok 254 (95.4)
Komplikasyon gelisimi Var 40 (15)

Yok 226 (85)
14 giin icerisinde 6liim Var 41 (15.4)

Yok 225 (84.6)
28 giin icerisinde 6liim Var 60 (32.6)

Yok 206 (77.4)

(KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi)

8%
8%

15%

13%

17%

B Pnomotoraks @ Serebrovaskiiler olay

@ Akut respiratuvar disstres sendromu @ Cerrahi alan enfeksiyonu

E Hematom intrakranial kanama
Derin ven trombozu Apse
Kemik-Eklem Enfeksiyonu Kardiyak komplikasyonlar

Batin i¢i enfeksiyonlar

Sekil 2: Hastalarda gelisen komplikasyonlar

4.1 14 GUNLUK MORTALITENIN DEGERLENDIRILMESI
Hastalarin 14 giinliik mortalite ile iliskili demografik verileri ve eslik eden yandas

hastaliklar1 Tablo 3’te gosterilmistir. Kadin cinsiyette 14 gilinlik mortalite (%21.2) erkek
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cinsiyete gore daha yiiksek bulundu (p=0.044). Eslik eden yandas hastaliklar arasinda
mortaliteye etkili oldugu goriilen bir hastalik yoktu (Tablo 3).

Tablo 3: 14 giinde 6len ve 6lmeyen hastalarin demografik verilerinin ve yandas hastaliklarinin

karsilastirilmast

Oliim Sagkahm
Erkek 167 20 (48.8) 147 (65.3)
Cinsiyet 0.044
Kadin 99 21 (51.2) 78 (34.7)
Var 239 40 (97.6) 199 (88.4)
Komorbidite 0.075
Yok 27 1(2.4) 26 (11.6)
Diyabetes mellitus Var 104 20 (48.8) 84 (37.3)
0.167
Yok 162 21 (51.2) 141 (62.7)
Var 143 26 (63.4) 117 (52)
Hipertansiyon 0.177
Yok 123 15 (36.6) 108 (48)
Koroner arter Var 71 13 (31.7) 58 (25.8)
hastalig1 0.429
Yok 195 28 (68.3) 167 (74.2)
Var 25 1(2.4) 24 (10.7)
KOAH 0.097
Yok 241 40 (97.6) 201 (89.3)
Konjesif kalp Var 51 12 (29.3) 39 (17.3)
yetmezligi 0.074
Yok 215 29 (70.7) 186 (82.7)
Periferik arter Var 10 3(7.3) 7(3.1)
hastalig1 0.193
Yok 256 38 (92.7) 218 (96.9)
Serebrovaskiiler Var 26 4(9.8) 22 (9.8)
hastalik 0.997
Yok 240 37 (90.2) 203 (90.2)
Bag doku hastaligi Var 6 2 (4.9) 4(1.8)
0.219
Yok 260 39 (95.1) 221 (98.2)
Kronik bobrek Var 102 21 (51.2) 81 (36)
yetmezligi 0.065
Yok 164 20 (48.8) 144 (64)
Losemi Var 6 2 (4.9 4(1.8) 0.219
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Yok 260 39 (95.1) 221 (98.2)
Var 5 2(4.9) 3(1.3)

Lenfoma 0.124
Yok 261 39 (95.1) 222 (98.7)
Var 34 5 (12.2) 29 (12.9)

Solid timor 0.902
Yok 232 36 (87.8) 196 (87.1)

Kronik karaciger Var 12 1(2.4) 11 (4.9)

hastalig1 0.480
Yok 254 40 (97.6) 214 (95.1)

(KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi)

Olen hastalar sagkalan hastalara gére daha yasliydi ve bu fark anlamli bulundu (69 ve
61, p=0.002). Kan kiiltirii alinirken kaydedilen vital bulgular incelendiginde, sistolik ve
diyastolik kan basincinin 6len hastalarda daha diisiik oldugu goriildii (p=0.007). Dakika
solunum sayist (p<0.001) ve dakikadaki kalp tepe atimi (p=0.003) ise Olen hastalarda sag
daha (Tablo 4).
degerlendirildiginde lenfosit sayisi1 (p<0.001) ve trombosit sayis1 (p=0.006) 6len hastalarda
anlamli olarak daha diigiiktii. Bununla birlikte, kan tire azotu (p=0.013), AST (p=0.003), ALT
(p=0.037), LDH (p<0.001) ve total bilirubin (p=0.046) diizeyleri 6len hastalarda sag kalanlara

kalanlarla kiyaslandiginda yiiksekti Laboratuvar parametreleri

gbre daha yiiksek saptandi. CRP ve prokalsitonin diizeyleri her iki grup arasinda benzerdi
(p=0.983, p=0.963) (Tablo 4).

Tablo 4: Vital bulgular ve laboratuvar parametrelerinin 14 giinliik mortalite tizerine etkisi

Oliim Sagkalim p degeri
Yas, yil 62 (48-73) 69 (60-77) 61 (46-72) 0.002
Ates (°C) 37.8 (37-38.3) 37.2(37-38.2) 37.8(37-38.4) 0.317
Sistolik kan basinci, 110 (100-120) 100 (90-120) 110 (100-120) 0.007
mmHg
Diyastolik kan 70(60-70) 60 (60-70) 70 (60-70) 0.016
basinci, mmHg
Solunum say1si/dk 20 (18-24) 24.5 (20-30) 20 (18-22) <0.001
Nabiz/dk 90 (78-100) 100 (80-110) 89 (76-100) 0.003
Lokosit sayisi/mm?® 11135 (7460-16530) 13730 (7960-18920) | 10800 (7300-15610) 0.113
Nétrofil sayisy/mm?® 9505 (5450-13900) 11930 (6140-17560) 9000 (5430-13630) 0.064
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Lenfosit say1s1/mm?® 780 (550-1230) 560 (290-960) 830 (590-1290) <0.001
Trombosit 173 (120-242) 136 (111-178) 181 (122-250) 0.006
sayisy/mm?®

Hemoglobin gr/dl 9.8 (8.6-11.2) 9.6 (8.8-10.5) 9.8 (8.5-11.3) 0.437
Kan tire azotu 30 (14.5-55) 40 (20-62.5) 26.5 (13.5-50) 0.013
Kreatinin 1.5 (0.8-3.6) 1.6 (0.8-3.1) 1.5 (0.8-3.7) 0.963
AST, U/t 25.5 (18-42) 32 (23-55) 25 (18-40) 0.003
ALT, U/lt 19.5 (12-36) 23 (16-43) 18 (11-34) 0.037
Albiimin, g/lt 2.9 (2.5-3.3) 2.9 (2.5-3.3) 2.9 (2.5-3.3) 0.91
C-reaktif  protein, 128 (52-207) 113 (75-207) 128 (52-205) 0.983
mg/It

Prokalsitonin, ug/It 2 (0.4-7.3) 1.5 (0.4-9) 2 (0.4-7.3) 0.963
LDH, U/t 281 (223-383) 349 (258-598) 271 (220-354) <0.001
Total bilirubin, 0.7 (0.5-1.2) 0.9 (0.5-2.1) 0.7 (0.4-1.1) 0.046
mg/dl '
Vankomisin MIK 1(1-1) 1(1-1) 1(1-1) 0.876
Daptomisin MIK 0.5 (0.3-1) 0.5 (0.3-0.5) 0.5 (0.3-1) 0.058

(CAA: Ceyrekler arasi aralik, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat

dehidrogenaz, MIK: mininum inhibitér konsantrasyon)

Toplam 213 (%80.1) hastada altta yatan bir yatkinlastirict durum mevcuttu. Santral
vendz kateter varligi, hemodiyaliz aliyor olma, son ii¢ ay igerisinde antibiyotik kullanimi veya
hastane yatisi, yabanci cisim varligi, intravendz madde kullanimi acisindan hastalar
karsilastirildiginda 6lenler ve sagkalanlar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo
5). Trakeostomisi bulunan 10 hastada 14 giinliikk mortalite trakeostomisi bulunmayanlara gore

anlamli olarak yiiksekti (p=0.028) (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarda altta yatan yatkinlastirict durumlarin 14 giinliik mortalite {izerine etkisi

Oliim Sagkahm

213 (80.1) 37 (90.2) 176 (78.2)

Yatkinlagtirict durum 0.076
Yok 53 (19.9) 4 (9.8) 49 (21.8)

Santral venoz kateter Var 91 (34.2) 13 (31.7) 78 (34.7) 0.713
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Yok 175 (65.8) 28 (68.3) 147 (65.3)
Hemodiyaliz kateteri VL 20 (7.5) 4(98) 16 (7.1) 0.555
ELMELEN SEGE L | p—m—m 246 (92.5) 37 (90.2) 209 (92.9)
o ip 2y igerisinde Var 13 (22.4) 45 (20) 58 (21.8) oo
antibiyotik kullanimi Yok 28 (13.5) 180 (80) 208 (78.2)
S Var 135 (50.8) 23 (56.1) 112 (49.8) s
hastane yatist Yok 131 (49.2) 18 (43.9) 113 (50.2)
Var 76 (28.6) 10 (24.4) 66 (29.3)
Hemodiyaliz 0.519
Yok 190 (71.4) 31 (75.6) 159 (70.7)
Var 19 (7.1) 3(7.3) 16 (7.1)
Yabanci cisim varligi 0.962
Yok 247 (92.9) 38 (92.7) 209 (92.9)
Var 40 (15) 6 (14.6) 34 (15.1)
Immiinosiipresyon 0.937
Yok 226 (85) 35 (85.4) 191 (84.9)
Son i ay icerisinde Var 30 (11.3) 6 (14.6) 24 (10.7) o
gD i By T Yok 236 (88.7) 35 (85.4) 201 (89.3)
Var 10 (3.8) 4(9.8) 6(27)
Trakeostomi varlig 0.028
Yok 256 (96.2) 37 (90.2) 219 (97.3)
Intravenz madde v 2(08) 0(0) 2(0.9) 0.545
ol Yok 264 (99.2) 41 (100) 223 (99.1)
Total parenteral VT 2(08) 0(0) 2(09) 0.545
AR Yok 264 (99.2) 41 (100) 223(99.1)
Var 35 (13.2) 7(17.0) 28 (12.4)
Uriner kateter varlig 0.420
Yok 231 (86.8) 34 (82.9) 197 (87.6)
Var 12 (45) 1(2.4) 11 (4.9)
Dren varlig1 0.487
Yok 254 (95.5) 40 (97.6) 214 (95.1)

Metisiline direngli S. aureus sikligr %33.8 (n=90) olarak saptandi. Metisiline direncin
14 giinliik mortaliteye etkisi olmadigi goriildii (p=0.138). Toplum kokenli bakteriyemi 57
(%33) hastada, TK-SBI bakteriyemi 95 (%35.7) hastada, nozokomiyal bakteriyemi ise 114
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(%42.9) hastada gelismis olup bakteriyemi kdkeninin mortalite iizerine etkisi yoktu (p=0.650)
(Tablo 6). Toplam 233 (%87.6) hastaya empirik tedavi baslanmis, 188 (%80.7) hastada
baslanan empirik tedavi uygun bulunmustur. Takiplerinde 57 (%21.4) hastanin tedavisinde
eskalasyon, 51 (%19.2) hastanin tedavisindeyse deeskalasyon yapilmistir. Deeskalasyon
yapilan hastalarda 14 giinliik mortalite daha diisiik bulundu (p=0.011) (Tablo 6). Hastalarin 161
(%69.1) ’i kan kiiltiiriinde iireme olmasi tizerine EHU konsiiltasyonu istenmis; EHU tarafindan
degerlendirilen hastalarda mortalite istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptanmistir (48,7
ve 73,2, p=0.003). Takip kontrol kan Kkiiltiirleri alman (19,5 ve 49,8, p<0.001) ve
ekokardiyografi yapilan (58,5 ve 77,5, p=0.011) hastalarda mortalite daha diisiiktii (Tablo 6).
Santral vendz kateteri bulunan hastalardan {ireme sonrasi kateteri ¢ekilenlerde mortalitenin
kateteri ¢ekilmeyenlere kiyasla daha diisiik oldugu gériildii (p=0.002). ilk 14 giinde 6len
hastalarin %41.4 (n=29)’iinde takibinde yogun bakim ihtiyac1 gelisti (Tablo 6).

Tablo 6: 14 giinliik mortaliteyi etkileyen faktorler-1

Oliim Sagkalim p degeri

MSSA 176 (66.2) 23 (56.1) 153 (68)

0.138

Etken MRSA 90 (33.8) 18 (43.9) 72 (32)

Toplum 57 (33.3) 7(17.1) 50 (22.2)

TK-SBi 95 (35.7) 14 (34.1) 81 (36) 0.65
Bakteriyemi kokeni | Nozokomiyal 114 (42.9) 20 (48.8) 94 (41.8)
Var 170 (63.9) 24 (58.5) 146 (64.9)

Pandemi 6ncesi 0.436
dénem Yok 96 (36.1) 17 (41.5) 79 (35.1)
Var 233 (87.6) 34 (82.9) 199 (88.4)

0.324
Empirik tedavi Yok 33(12.4) 7(17.1) 26 (11.6)
Var 188 (80.7) 24 (70.6) 164 (82.4)

Empirik tedavi 0.106
uygunlugu Yok 45 (19.3) 10 (29.4) 35 (17.6)
Var 57 (21.4) 11 (26.8) 46 (20.4)

0.359
Eskalasyon Yok 209 (78.6) 30(73.2) 179 (79.6)
Var 51 (19.2) 2(4.9) 49 (21.8)

0.011
Deeskalasyon Yok 215 (80.8) 39 (95.1) 176 (78.2)
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Var 16 (6) 2 (4.9 14 (6.2)
Etkene yonelik 0.739
tedavi Yok 250 (94) 39 (95.1) 211 (93.8)
Var 17 (6.4) 5(12.2) 12 (5.3)
0.099
Hig tedavi almamig | Yok 249 (93.6) 36 (87.8) 213 (94.7)
Var 70 (26.3) 29 (70.7) 41 (18.2)
<0.001
Yogun bakima gidis | Yok 196 (73.7) 12 (29.3) 184 (81.8)
Var 156 (67) 21 (53.8) 135 (69.6)
Kan kiiltiirii alinan 0.056
giin EHU Yok 77 (33)
konsultasyonu 18 (46.2) 59 (30.4)
Var 161 (69.1) 19 (48.7) 142 (73.2)
Kan kiltiirii 0.003
tiredikten sonra Yok 72 (30.9)
EHU konsiiltasyonu 20 (51.3) 52 (26.8)
Var 166 (62.4) 22 (53.7) 144 (64)
Bakteriyemi 0.208
kaynagi tespiti Yok 100 (37.6) 19 (46.3) 81 (36)
Var 53 (19.9) 11 (26.8) 42 (18.7)
Bakteriyemi 0.228
sirasinda pnémoni Yok 213 (80.1) 30 (73.2) 183 (81.3)
Var 72 (27.1) 6 (14.6) 66 (29.3)
Kateterle iligkili 0.051
KDE Yok 194 (72.9) 35 (85.4) 159 (70.7)
Var 19 (7.1) 5(12.2) 14 (6.2)
0.172
Infektif endokardit | Yok 247 (92.9) 36 (87.8) 211 (93.8)
Var 7 (2.6) 1(2.4) 6 (2.7)
Kemik-eklem 0.933
enfeksiyonu Yok 259 (97.4) 40 (97.6) 219 (97.3)
Var 37 (13.9) 4 (9.8) 33(14.7)
Yumusak doku 0.403
enfeksiyonu Yok 229 (86.1) 37 (90.2) 192 (85.3)
Var 16 (6) 2(4.9) 14 (6.2)
0.739
Diger Yok 250 (94) 39 (95.1) 211 (93.8)
Var 62 (68.1) 4 (30.8) 58 (74.4)
0.002
Kateterin ¢ekilmesi | Yok 29 (31.9) 9 (69.2) 20 (25.6)
Kontrol kan kiiltiriic | Var 120 (45.1) 8 (19.5) 112 (49.8) <0.001
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Yok 146 (54.9) 33(80.5) 113 (50.2)
Var 198 (74.4) 24 (58.5) 174 (77.3)
0.011
Ekokardiyografi Yok 68 (25.6) 17 (41.5) 51 (22.7)
Var 43 (16.2) 10 (24.4) 33(14.7)
Komplikasyon 0.119
gelisimi Yok 223 (83.8) 31 (75.6) 192 (85.3)

(MRSA: Metisiline direngli S. aureus, MSSA: Metisiline duyarli S. aureus, TK-SBI: Saglik bakimiyla iligkili

toplumdan kaynaklanan, EHU: Enfeksiyon hastaliklari uzmani, KDE: Kan dolagimi enfeksiyonu)

Olen hastalarin ortanca yast 69 (60-77) yil, sagkalan hastalarin ise 61 (46-72) yildi
(p=0.002). Modifiye Charlson komorbidite indeksi ve Pitt bakteriyemi skoru 6lenlerde anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0.001, p<0.001). Olen hastalarin bakteriyemi gelistikten sonra
hastanede yatis siiresi 6 (3-9) giin, etkin antibiyotik tedavi siiresiyse 4 (2-7) giindii (Tablo 7).

Tablo 7: 14 giinliik mortaliteyi etkileyen faktorler-2

Oliim Sagkalim p degeri
Yas, yil 62 (48-73) 69 (60-77) 61 (46-72) 0.002
Kan kiiltiiri sinyal verme stiresi, saat 18 (9-24) 16 (6-24) 18 (10-24) 0.662
Ampirik tedavi baslanma siiresi, saat 4 (2-10) 6(2-8) 4 (2-10) 0.896
Empirik tedavi siiresi, giin 7 (3-14) 3(2-7) 7 (4-14) <0.001
Eskalasyon siiresi, saat 71 (48-120) 56.5 (36-84) 72 (48-120) 0.302
Etkene yonelik tedavi, giin 4 (3-5) 7.5 (5-10) 4 (3-4) 0.083
SBﬁa;I:tS(:i;/s:i oncesi hastane yatis 25 (0-7) 3 (1-10) 2 (0-7) 0.279
Bakteriyemi sonrasi hastane yatis
siiresi, giin 14 (7-23) 6 (3-9) 16 (10-26) <0.001
Charlson komorbidite indeksi 4 (2-6) 6 (4-7) 4 (2-6) <0.001
Pitt bakteriyemi skoru 0 (0-1) 2 (0-3) 0 (0-0.5) <0.001
Qsofa skoru 0 (0-1) 1(1-2) 0 (0-1) <0.001
EHU konsiiltasyonu, giin 3(2-5) 3(1-3) 3(2-5) 0.064
Kateter gekilme giinii 3(1-5) 2 (1.5-2.5) 3(1-5) 0.343
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Kiiltiir negatiflesme siiresi, giin

5 (3-7.5)

4 (3-5.5)

5 (3.5-8)

0.236

Etkin tedavi siiresi, giin

14 (7-20)

4(27)

14 (10-21)

<0.001

(CAA: Ceyrekler arasi aralik, EHU: Enfeksiyon hastaliklar1 uzmant)

Laboratuvar parametrelerinin (lenfosit sayisi, trombosit sayisi, AST, ALT, kan iire

azotu) kotli prognozu tahmin etme giicii Sekil 3 ve Tablo 8’de belirtilmistir.

1.0

0.8

0.6

Duyarhhk

0.2

0.0 0.2 0.4

0.6
Ozgiilliik

0.8 1.0

Source of the
Curve

— LENF
AST
PLT
—— BUN
ALT
— Reference Line

Sekil 3: 14 giinliik mortalitede laboratuvar parametrelerinin kotii prognoz i¢in ROC analizi ile

degerlendirilmesi

(LENF: Lenfosit, BUN: Kan iire azotu, AST: Aspartat aminotransferaz, PLT: Trombosit sayist ALT: Alanin

aminotransferaz)

Tablo 8: 14 giinliik mortalitede laboratuvar parametrelerinin kotii prognoz igin ROC analizi ile

degerlendirilmesi

0.679

Lenfosit sayisi, mm3

665

<0.001

0.221-0.420

66.7

66.8

AST, U/t

0.637

26.5

0.006

0.275-0.451

67.5

55

28




Trombosit sayisi, mm3 0.627 185.500 0.012 0.287-0.459 82.1 48.9

Kan iire azotu, U/1t 0.620 26.5 0.016 0.290-0.470 72,5 49.5

ALT, U/t 0.596 17.5 0.053 0.311-0.497 70 46.8

(EAA: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven araligi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin
aminotransferaz)

14 giinliik mortalite i¢in yapilan tek degiskenli analizde ALT diizeyi (p=0.299) disindaki

parametrelerin istatistiksel anlamli olarak mortaliteye etkisi oldugu goriildii (Tablo 9).

Tablo 9: 14 giinliik mortalite i¢in tek degiskenli analiz

14 giin
Parametreler Tek degiskenli analiz

(0]0) %95 GA p degeri
Yas, yil 1.036 1013-1.060 0.002
Cinsiyet, kadin 1.908 1.011-3.875 0.046
Kiiltiir iiremesi sonrast EHU konsultasyonu 2.873 1.422-5.813 0.003
Kateter ¢ekilmesi 6.535 1.876- 23.809 0.004
Modifiye Charlson komorbidite indeksi 1.236 1.086-1406 0.001
Trombosit say1si/mm3 0.994 0.990- 0.998 0.006
Pitt bakteriyemi skoru 2.145 0.355-0.611 <0.001
LDH, U/It 1.003 1.001-1.004 0.001
ALT, U/t 1.001 0.999-1.004 0.299
Lenfosit sayis/mm3 0.999 0.998-1.000 0.006
Tansiyon, sistolik 0.973 0.954-0.993 0.008
Nabiz/dk 1.027 1.011-1.044 0.001
Dakika solunum sayist 1.162 1.097-1233 <0.001

(OO0: Odds orani, GA: Giiven araligi, EHU: Enfeksiyon hastaliklar1 uzmani, LDH: Laktat dehidrogenaz, ALT:

Alanin aminotransferaz)

Tek degiskenli analiz sonucunda mortaliteye anlamli etkisi oldugu saptanan
parametrelerle ¢ok degiskenli analiz modellemeleri yapildi. Yapilan korelasyon analizi

sonrasinda modellemeler icin parametreler belirlendi (Tablo 10). Model 1 ile yapilan ¢ok
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degiskenli analizde kan Kkiiltiirinde {ireme oldugunda hastalarin EHU tarafindan
degerlendirilmesinin mortaliteyi azalttigr goriildii (p=0.015). Model 2 ile yapilan ¢ok
degiskenli analizde de yine EHU degerlendirmesinin mortalitede azalma sagladigi saptandi.
Model 3 ile yapilan analizdeyse Modifiye Charlson komorbidite indeksinin mortaliteyle iliskili
oldugu goriildi (p=0.049) (Tablo 10).

Tablo 10: 14 giinliikk mortalite igin yapilan ¢ok degiskenli analiz modelleri

Parametreler Cok degiskenli analiz
Tek degiskenli analiz Model 1 Model 2 Model 3
00 %95 p 00 %95 p 00 %95 p 00 %95 p
GA degeri GA degeri GA degeri GA degeri
Yas, yil 1.036 | 1013- | 0.002 - - - - - - - - -
1.060
Cinsiyet, 1.908 | 1.011- | 0.046
kadin 3.875
Kiiltiir 2.873 | 1.422- | 0.003 | 6.289 | 1.420- | 0.015 | 5.586 | 1.138- | 0.034 | 4.184 | 0.973- | 0.054
iremesi 5.813 27.777 27.027 17.857
sonrast EHU
konsultasyonu
Kateter 6.535 | 1.876- | 0.004 3.448 | 0.821- | 0.091
¢ekilmesi 23.809 14.492
Modifiye 1.236 | 1.086- | 0.001 | 1.398 | 0.988- | 0.058 | 1.410 | 0.989- | 0.057 | 1.379 | 1.002- | 0.05
Charlson 1406 1.980 2.012 1.901
komorbidite
indeksi
Trombosit 0.994 | 0.990- | 0.006 - - - - - - - - -
sayisi/mm’ 0.998
Pitt 2.145 | 0.355- | <0.001
bakteriyemi 0.611
skoru
LDH, U/t 1.003 | 1.001- | 0.001 - - - 1.004 | 1.000- | 0.065 - - -
1.004 1.008
Lenfosit 0.999 | 0.998- | 0.006 | 0.998 | 0.995- | 0.063 | 0.998 | 0.995- | 0.078 - - -
sayisy/mm’® 1.000 1.000 1.000
Tansiyon, 0.973 | 0.954- | 0.008 - - - - - - - - -
sistolik 0.993
Nabiz/dk 1.027 | 1.011- | 0.001 - - - - - - - - -
1.044
Dakika 1.162 | 1.097- | <0.001 - - - - - - - - -
solunum 1233
sayisi
Model 1: Cinsiyet, kiiltiir iremesi sonrasi EHU konsiiltasyonu, kateter ¢ekilmesi, Pitt bakteriyemi skoru, Modifiye Charlson
komorbidite indeksi, lenfosit sayist
Model 2: Cinsiyet, kiiltiir iremesi sonrasit EHU konsultasyonu, kateter ¢ekilmesi, Pitt bakteriyemi skoru, modifiye Charlson
komorbidite indeksi, lenfosit sayisi, LDH
Model 3: Cinsiyet, kiiltiir iiremesi sonras1 EHU konsultasyonu, kateter ¢ekilmesi, Pitt bakteriyemi skoru, modifiye Charlson
komorbidite indeksi

(OO0: Odds orani, GA: Giiven araligi, EHU: Enfeksiyon hastaliklar1 uzmam, LDH: Laktat dehidrogenaz, ALT:

Alanin aminotransferaz)
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14 giinlik Kaplan Meier sagkalim oranlarmin kateteri olan hastalarda bakteriyemi
sonras1 kateteri cekilenlerin ¢ekilmeyenlere gore Onemli Olgiide farkli oldugu gosterildi
(p<0.001, log rank testi). EHU tarafindan degerlendirilen hastalarin sagkalim oranlari da
degerlendirilmeyenlere kiyasla anlamli derecede farkliydi (p:0.001, log rank testi). Pitt
bakteriyemi skoru >4 olanlarin sagkalim oran1 diisiiktii (p<0.001, log rank testi) (Sekil 4).

Survival Functions Survival Functions
10 Kateter_Cek X CHARLSON
‘ * vk ” | '_1.00
M) S T L00-censored
08 | 0 \_ +- 2.00-censored
E 06 Tg“ 06
v l_=‘I 04
0 25 5.0 xfs“r:iilq 10.0 125 0 25 5.0 xfsure77514 100 125
Survival Functions Survival Functions
10 M—— X_PITT| 10 — Inf_Kons_Etken_snrasi
i - ¢ e
E 06 ’ E 06
z g
o g
0 25 5.0 xfsure77514 10.0 125 0 25 5.0 X_Sur:_514 10.0 125
Ortalama .. 9 p degeri (log rank
Parametreler s i g Giiven arahgi testi)
Var 13.726
Kateter cekilmesi 13.368-14.084 <0.001
Yok 11.690 10.288-13.091
Modifiye Charlson <6 13.204 12.833-13.575 0.007
komorbidite indeksi >6 12333 11618-13.048
Pitt bakteriyemi <4 13.184 1287513494 <0.001
el >4 7.692 5.334-10.051
Var 13.350 13.035-13.665
EHU konsultasyonu 0.001
Yok 11.698 10.647-12.569

Sekil 4: 14 giinliik mortalite degerlendirmesi i¢in yapilan sagkalim analizi
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4.2 28 GUNLUK MORTALITENIN DEGERLENDIRILMESIi

Hastalarin demografik verileri ve eslik eden yandas hastaliklari Tablo 11°’de
gosterilmistir. Kadin cinsiyette mortalite (%29.3) erkek cinsiyete gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek bulundu (p=0.043). Hastalarda en az bir yandas hastalifin eslik
etmesi (p=0.047), koroner arter hastaligi (p=0.047) ve konjestif kalp yetmezligi (p=0.015)
varlig1 28 giinliik mortalite ile ilgkiliydi (Tablo 11).

Tablo 11: 28 giinde 6len ve 6lmeyen hastalarin demografik verilerinin ve yandas hastaliklarinin

karsilastirilmasi

Oliim Sagkahm p degeri
31 (51.7) 136 (66)
Cinsiyet 0.043
Kadin 99 29 (48.3) 70 (34)

Var 239 58 (96.7) 181 (87.9)

Komorbidite 0.047
Yok 27 2(3.3) 25 (12.1)
Var 104 29 (48.3) 75 (36.4)

Diyabetes mellitus 0.095
Yok 162 31 (51.7) 131 (63.6)
Var 143 38 (63.3) 105 (51)

Hipertansiyon 0.09
Yok 123 22 (36.7) 101 (49)
Var 71 22 (36.7) 49 (23.8)

Koroner arter hastalig1 0.047
Yok 195 38 (63.3) 157 (76.2)
Var 25 3(5) 22 (10.7)

KOAH 0.184
Yok 241 57 (95) 184 (89.3)
Var 51 18 (30) 33 (16)

Konjesif kalp yetmezligi 0.015
Yok 215 42 (70) 173 (84)
Var 10 3(5) 7(3.4)

Periferik arter hastalig1 0.566
Yok 256 57 (95) 199 (96.6)
Var 26 6 (10) 20 (9.7)

Serebrovaskiiler hastalik 0.946
Yok 240 54 (90) 186 (90.3)

Bag doku hastalig1 Var 6 3(5) 3(15) 0.104
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Yok 260 57 (95) 203 (98.5)
Kronik babrek Var 102 26 (43.3) 76 (36.9) s acs
ymezl Yok 164 34 (56.7) 130 (63.1)
Var 6 3(5) 3(1.5)
Losemi 0.104
Yok 260 57 (95) 203 (985)
Var 5 2(3.3) 3(1.5)
Lenfoma
Yok 261 58 (96.7) 203 (98.5) 0.346
Var 34 7(1L7) 27 (13.0)
Solid timor 0.768
Yok 232 53 (88.3) 179 (86.9)
Kool aratiger Var P 2(33) 10 (4.9) .
szl Yok 254 58 (96.7) 196 (95.1)

(KOAH: kronik obstriiktif akciger hastalig1)

Olen hastalar sag kalanlarla kiyaslandifinda daha yasliydi ve bu durum istatistiksel

olarak anlamliydi (69,5 ve 60, p<0.001). Kan kiiltiirii alinirken kaydedilen vital bulgular

incelendiginde sistolik kan basinci 6len hastalarda sag kalanlara gére daha disiikti (p=0.016).

Dakika solunum sayis1 (p<0.001) ve dakikadaki kalp tepe atimi1 (p=0.027) ise 6len hastalarda

daha yiiksekti (Tablo 12). Laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde olen hastalarin

lenfosit sayis1 (p<0.001) ve trombosit sayist (0.006) sag kalanlarla kiyaslandiginda anlaml
olarak diisiik bulundu. Kan iire azotu (p=0.001), AST (p=0.001), ALT (p=0.019), LDH
(p<0.001) ve total bilirubin (p=0.006) diizeyleri ise sagkalanlara gore daha yiiksekti (Tablo 12).

Tablo 12: Vital bulgular ve laboratuvar parametrelerinin 28 giinliik mortalite {izerine etkisi

Oliim Sagkalim degeri
Yas 62 (48-73) 69.5 (62-78.5) 60 (44-71) <0.001
Ates (°C) 37.8(37-38.3) 37.4(37-38.3) 37.8 (37-38.49) 0.324
Sistolik kan basinci, mmHg 110 (100-120) 100 (90-120) 110 (100-120) 0.016
LDiERfialilc Lo - Lk, 70(60-70) 67.5 (60-70) 70 (60-70) 0.057
mmHg
Solunum sayisi/dk 20 (18-24) 24 (20-30) 20 (18-20) <0.001
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Nabiz/dk 90 (78-100) 100 (79-110) 89 (77-100) 0.027
Lokosit sayisi/mm?3 11135 (7460-16530) | 13125 (7615-18240) | 10800 (7300-15500) | 0.207
Nétrofil sayisy/mm?® 9505 (5450-13900) 11310 (5430-15770) | 9000 (5470-13520) 0.148
Lenfosit say1si/mm?® 780 (550-1230) 590 (380-960) 850 (590-1310) <0.001
Trombosit sayisi/mm?® 173 (120-242) 141 (101-215) 181 (127-252) 0.006
Hemoglobin gr/dl 9.8 (8.6-11.2) 9.6 (8.6-10.6) 9.8 (8.6-11.3) 0.208
Kan iire azotu 30 (14.5-55) 40 (20-60) 25 (12-50) 0.001
Kreatinin 1.5 (0.8-3.6) 1.6 (0.8-2.9) 1.5(0.8-4.1) 0.865
AST, U/t 25.5 (18-42) 32.5 (22-53.5) 24 (17-38) 0.001
ALT, U/lt 19.5 (12-36) 22.5 (16-39.5) 18 (11-32) 0.019
Albiimin, g/1t 2.9 (2.5-3.3) 2.8 (2.5-3.3) 3(2.5-3.3) 0.244
C-reaktif protein, mg/It 128 (52-207) 127 (67-230) 128 (51-199) 0.613
Prokalsitonin, ug/It 2 (0.4-7.3) 2.6 (0.4-9.6) 1.3(0.4-7.1) 0.358
LDH, U/t 281 (223-383) 346 (254-590) 271 (220-343) <0.001
Total bilirubin, mg/dI 0.7 (0.5-1.2) 1(0.6-2.1) 0.7 (0.4-1) 0.006
Vankomisin MiK 1(1-1) 1(1-1) 1(1-1) 0.818
Daptomisin MiK 0.5(0.3-1) 0.5 (0.3-0.5) 0.5(0.3-1) 0.118

(CAA: Ceyrekler arasi aralilk AST: Aspartat aminotransferaz ALT: Alanin aminotransferaz LDH: Laktat

dehidrogenaz MiK: Minimum inhibitdr konsantrasyon)

Hastalara ait predispozan durumlar Tablo 13’te gosterilmistir. Predispozan durumlar
icerisinde trakeostomi (p<0.001) ve {iriner kateter varlig1 28 giinliikk mortalite (p=0.027) igin

birer risk faktorudir.

Tablo 13: Hastalarda altta yatan predispozan durumlarin 28 giinliik giinliik mortalite tizerine

etkisi

Oliim Sagkalim p degeri
Var 91 (34.2) 19 (3L.7) 72 (35)
SVK 0.636
Yok 175 (65.8) 41(68.3) 134 (65)
Var 20 (7.5) 6 (10) 14 (6.8) 0.408
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Hemodiyaliz kateteri Yok
olmayan santral kateter 246 (32.5) 54 (90) 192 (93.2)
V 13 (224
Sentic ayicerisinde ar (22.4) 17 (28.3) 41 (19.9) o160
antibiyotik kullanimi ’
y Yok 28 (13.5) 43 (71.7) 165 (80.1)
Antibiyotik altinda gelisen var 14(53) 7Ly 7(34) 0.012
bakteriyemi :
Y Yok 252 (94.7) 53 (88.3) 199 (96.6)
V 135 (50.8
Son ti¢ ay igerisinde hastane ar (508) 37 (61.7) 98 (47.6) 0.054
atis1 .
Yo Yok 131 (49.2) 23(38.3) 108 (52.4)
Var 76 (28.6) 13 (21.7) 63 (30.6)
Hemodiyaliz 0.178
Yok 190 (71.4) 47 (78.3) 143 (69.4)
Var 19 (7.1) 7 (11.7) 12 (5.8)
Yabanci cisim varligi 0.122
Yok 247 (92.9) 53 (88.3) 194 (94.2)
Var 40 (15) 10 (16.7) 30 (14.6)
Immiinosupresyon 0.688
Yok 226 (85) 50 (83.3) 176 (85.4)
Stom e 5 Teersinde vt Var 30 (11.3) 8 (13.3) 22 (10.7) 0567
LI Yok 236 (88.7) 52 (86.7) 184 (89.3)
Var 10 (3.8) 7 (11.7) 3(15)
Trakeostomi varlig <0.001
Yok 256 (96.2) 53 (88.3) 203 (98.5)
Var 2(0.8) 0 (0) 2()
Intraven6z madde kullanimi 0.444
Yok 264 (99.2) 60 (100) 204 (99)
Var 2(0.8) 0(0) 2
Total parenteral nutrisyon 0.444
Yok 264 (99.2) 60 (100) 204 (99)
Var 35(13.2) 13 (21.7) 22 (10.7)
Uriner kateter varlig 0.027
Yok 231 (86.8) 47 (78.3) 184 (89.3)
Var 12 (4.5) 1(1.7) 11 (5.3)
Dren varligt 0.228
Yok 254 (95.5) 59 (98.3) 195 (94.7)

(SVK: Santral venoz kateter)

Metisiline direncin (p=0.077) ve bakteriyemi kokeninin (p=0.576) 28 giinliik

mortaliteyle iliskili olmadig1 goriildii (Tablo 14). Takiplerinde 57 (%21.4) hastanin tedavisinde

eskalasyon, 51 (%19.2) hastanin tedavisindeyse deeskalasyon yapilmistir. Eskalasyon yapilan
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hastalarda 28 giinliik mortalite anlamli olarak yiiksek saptandi1 (p=0.004). Deeskalasyon yapilan
hastalarda 28 giinliik mortalite daha diisiik bulundu (p=0.002) (Tablo 14). Hastalarin 161°i
(%69.1) kan kiiltiiriinde iireme olmasi iizerine EHU konsultasyonu istenmis; EHU tarafindan
degerlendirilen hastalarda mortalite istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandi (57.1 ve
72.9, p=0.026). Kontrol kan kiiltiirleri alinan (33.3 ve 48.5, p=0.037) ve ekokardiyografi
yapilan (61.7 ve 78.2, p=0.010) hastalarda mortalite daha diisiiktii (Tablo 14). Santral vendz
kateteri bulunan hastalardan lireme sonrasi kateteri ¢ekilenlerde mortalite daha diisiik bulundu
(p=0.006). Kateter iliskili kan dolasim1 enfeksiyonu (p=0.039) ve infektif endokardit (p=0.001)
tanis1 konan hastalarda 28 giinliik mortalite anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 14). ilk 28
giinde 6len hastalarin %68.6’sinda (n=48) yogun bakim ihtiyac1 gelisti.

Tablo 14: 28 giinliik mortaliteyi etkileyen faktorler-1

Oliim Sagkalim p degeri

MSSA 176 (66.2) 34 (56.7) 142 (68.9)

Etken 0.077
MRSA 90 (33.8) 26 (43.3) 64 (31.1)
Toplum 57 (33.3) 10 (16.7) 47 (22.8)

Bakteriyemi kokeni TK-SBI 95 (35.7) 22 (36.7) 73 (35.4) 0.576
Nozokomiyal | 114 (42.9) 28 (46.7) 86 (41.7)
Var 170 (63.9) 37 (61.7) 133 (64.6)

Pandemi 6ncesi donem 0.680
Yok 96 (36.1) 23(38.3) 73 (35.4)
Var 233 (87.6) 50 (83.3) 183 (88.8)

Empirik tedavi 0.255
Yok 33 (12.4) 10 (16.7) 23 (11.2)
Var 188 (80.7) 36 (72) 152 (83.1)

Empirik tedavi uygunlugu 0.079
Yok 45 (19.3) 14 (28) 31 (16.9)
Var 57 (21.4) 21 (35) 36 (17.5)

Eskalasyon 0.004
Yok 209 (78.6) 39 (65) 170 (82.5)
Var 51 (19.2) 3(5) 48 (23.3)

Deeskalasyon 0.002
Yok 215 (80.8) 57 (95) 158 (76.7)
Var 16 (6) 4(6.7) 12 (5.8)

Etkene yonelik tedavi 0.809
Yok 250 (94) 56 (93.3) 194 (94.2)
Var 17 (6.4) 6 (10) 11 (5.3) 0.194
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Hig tedavi almamis Yok 249 (93.6) 54 (90) 195 (94.7)
Var 70 (26.3) 48 (80) 22 (10.7)
Yogun bakima gidis <0.001
Yok 196 (73.7) 12 (20) 184 (89.3)
konsultasyonu Yok 77 (33) 22 (39.3) 55 (31.1) '
Kan killtiiri iredikten sonra var 161(69.) | 32(57.1) 20029 |
EHU konsultasyonu '
g Yok 72(30.9) 24 (42.9) 48 (27.1)
Var 166 (62.4) 34 (56.7) 132 (64.1)
Bakteriyemi kaynagi tespiti 0.296
Yok 100 (37.6) 26 (43.3) 74 (35.9)
Var 53 (19.9) 17 (28.3) 36 (17.5)
Bakteriyemi sirasinda pndmoni 0.063
Yok 213 (80.1) 43 (71.7) 170 (82.5)
Var 72 (27.1) 10 (16.7) 62 (30.1)
Kateterle iliskili KDE 0.039
Yok 194 (72.9) 50 (83.3) 144 (69.9)
Var 19 (7.1) 10 (16.7) 9(4.4)
Enfektif endokardit 0.001
Yok 247 (92.9) 50 (83.3) 197 (95.6)
Var 7 (2.6) 1(1.7) 6 (2.9)
Kemik-eklem enfeksiyonu 0.596
Yok 259 (97.4) 59 (98.3) 200 (97.1)
Var 37 (13.9) 5(8.3) 32 (15.5)
Yumusak doku enfeksiyonu 0.156
Yok 229 (86.1) 55 (91.7) 174 (84.5)
Var 16 (6) 2 (3.3) 14 (6.8)
Diger 0.321
Yok 250 (94) 58 (96.7) 192 (93.2)
Var 62 (68.1) 8 (42.1) 54 (75)
Kateterin gekilmesi 0.006
Yok 29 (31.9) 11 (57.9) 18 (25)
Var 120 (45.1) 20 (33.3) 100 (48.5)
Kontrol kan kiiltiirti 0.037
Yok 146 (54.9) 40 (66.7) 106 (51.5)
Var 198 (74.4) 37 (61.7) 161 (78.2)
Ekokardiyografi 0.010
Yok 68 (25.6) 23 (38.3) 45 (21.8)
Var 43 (16.2) 15 (25) 28 (13.6)
Komplikasyon gelisimi 0.035
Yok 223 (83.8) 45 (75) 178 (86.4)
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(MRSA: Jetisiline direngli S. aureus, MSSA: Metisiline duyarli S. aureus, TK-SBI: Saglik bakimyla iliskili
toplumdan kaynaklanan, EHU: Enfeksiyon hastaliklari uzmani, KDE: Kan dolagimi enfeksiyonu)

Hastalarda 28 giinliik mortalite degerlendirildiginde 6lenlerde ortanca yas 69.5 (62-
78.5) yil, sagkalanlarda 60 (44-71) yild1 (p<0.001). Modifiye Charlson komorbidite indeksi ve
Pitt bakteriyemi skoru dlenlerde daha yiiksek saptandi (p<0.001, p<0.001). Olen hastalarmn
bakteriyemi gelistikten sonra hastanede yatis siiresi 8.5 (4-15) giin, etkin antibiyotik tedavi
stiresiyse yedi (3-13.5) giindii (Tablo 15).

Tablo 15: 28 giinliik mortaliteyi etkileyen faktorler-2

Oliim Sagkalim

Yas, yil 62 (48-73) 69.5 (62-78.5) 60 (44-71) <0.001
Alinan kan kiiltiirt sayisi, sise 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 0.257
gzrtl kiiltlrd sinyal verme siiresl, 18 (9-24) 16 (8-24) 18 (10-24) 0.557
SEar:tplrlk tedavi baslanma siiresi, 4 (2-10) 4(2-8) 4 (2-10) 0.741
Empirik tedavi siiresi, giin 7 (3-14) 4 (2-8) 7 (4-14) <0.001
Eskalasyon siiresi, saat 71 (48-120) 56.5 (40-96) 72 (48-130) 0.366
Etkene yonelik tedavi, giin 4 (3-5) 5 (4-7.5) 4 (3-4) 0.182
Bakteriyemi Gncesi hastane yatis 25 (0-7) 3(1-9.5) 2(0-7) 0.388
stiresi, giin

Bakteriyemi sonrast hastane yatis 14 (7-23) 8.5 (4-15) 14 (9-26) <0.001
stiresi, giin

Charlson komorbidite indeksi 4 (2-6) 5 (4-6.5) 4 (2-6) <0.001
Pitt bakteriyemi skoru 0 (0-1) 2 (0-3) 0 (0-0) <0.001
Qsofa skoru 0 (0-1) 1(1-2) 0 (0-1) <0.001
EHU konsiiltasyonu, giin 3(2-5) 3(2-4) 3 (2-5) 0.469
Kateter gekilme giinii 3(1-5) 2.5 (1.5-4) 3(1-5) 0.765
Kiiltiir negatiflesme stiresi, giin 5 (3-7.5) 6 (3.5-9.5) 5(3-7) 0.376
Etkin tedavi siiresi, giin 14 (7-20) 7 (3-13.5) 14 (10-21) <0.001

(CAA: Ceyrekler arasi aralik, EHU: Enfeksiyon hastaliklar1 uzmant)




Laboratuvar parametrelerinin (lenfosit sayisi, trombosit sayisi, AST, ALT, kan iire

azotu) kotii prognozu tahmin etme giicii Sekil 5 ve Tablo 16 belirtilmistir.

Source of the
Curve

LENF
BUN
AST
PLT
ALT
— Reference Line

Duyarhhk

To.0 0.2 o.4 0.6 o.s 1.0

Ozgiilliik

Sekil 5: 28 gilinde 6len ve 6lmeyen hastalarin demografik verilerinin ve yandas hastaliklarinin

karsilastirilmasi

(LENF: Lenfosit, BUN: Kan iire azotu, AST: Aspartat aminotransferaz, PLT: Trombosit sayist ALT: Alanin
aminotransferaz)

Tablo 16: 28 giinliik mortalitede laboratuvar parametrelerinin kotii prognoz igin ROC analizi

ile degerlendirilmesi

Lenfosit say1si, mm® 0.663 665 <0.001 0.256-0.419 59.6 67.8
Kan iire azotu, U/1t 0.633 26.5 0.002 0.292-0.442 69.5 50.8
AST, U/lt 0.630 26.5 0.002 0.290-0.450 66.1 56.8
Trombosit sayisi, mm?® 0.604 153.500 0.016 0.313-0.479 56.1 64.9
ALT, U/lt 0.596 175 0.026 0.327-0.482 69.5 48.2

(EAA: egri altinda kalan alan, GA: Giiven araligi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz)

28 giinliik mortalite i¢in yapilan tek degiskenli analizde ALT diizeyi (p=0.493) disindaki
parametreler istatistiksel olarak anlamliydi. (Tablo 17).
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Tablo 17: 28 giinliik mortalite i¢in tek degiskenli analiz

Tek degiskenli analiz
Parametreler
(0]0) %95 GA p degeri
Yas, yil 1.046 0.936-0.937 <0.001
Cinsiyet, kadin 1.818 1.015-3.257 0.044
Ilf;ﬂ;‘;‘;t‘;g;rgszl ST EIEL 2873 1.422-5813 0.003
Kateter ¢ekilmesi 4.132 1.434-11.904 0.009
Modifiye Charlson komorbidite indeksi 1.228 1.096-1.375 <0.001
Trombosit sayisi, mm?® 0.996 0.993-1.000 0.024
Pitt bakteriyemi skoru 2.164 1.658-2.816 <0.001
Uriner kateter varlig 2.313 1.085-4.931 0.030
Enfektif endokardit 4.378 1.689-11.348 0.002
i 1.002-1.005

LDH, U/lt 1.003 <0.001
ALT, U/lt 1.001 0.998-1.000 0.493
Lenfosit say1si, mm® 0.999 0.998-1.000 0.002
Tansiyon, sistolik 0.979 0.962-0.996 0.017
Nabiz/dk 1.018 1.002-1.004 0.014
Dakika solunum sayisi 1.179 1.113-1.250 <0.001

(OO0: Odds orani, GA: Giiven araligi, EHU: Enfeksiyon hastaliklari uzmani, LDH: Laktat dehidrogenaz, ALT:

Alanin aminotransferaz)

Tek degiskenli analiz sonucunda mortaliteye anlamhi etkisi oldugu saptanan
parametrelerle ¢ok degiskenli analiz modellemeleri yapildi. Yapilan korelasyon analizi
sonrasinda modellemeler i¢in parametreler belirlendi (Tablo 18). Model 1 ile yapilan ¢ok
degiskenli analizde kan Kkiiltiirinde {iireme oldugunda hastalarn EHU tarafindan

degerlendirilmesinin mortaliteyi azalttigi goriildii (p=0.006). Ayrica Modifiye Charlson
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komorbidite indeksinin mortaliteyle iligkisi saptandi (p=0.011). Model 2 ile yapilan ¢ok
degiskenli analizde de yine EHU degerlendirmesinin mortalitede azalma sagladigi goriildii
(p=0.034). Modifiye Charlson komorbidite indeksi ve LDH diizeyi mortaliyetle iliskiliydi
(p=0.006, p=0.048). Model 3 ile yapilan analizde de Modifiye Charlson komorbidite indeksinin
mortaliteyle iligkili oldugu bulundu (p=0.008). EHU degerlendirmesinin bu modelde de
mortaliteyi azalttigi saptandi (p=0.009) (Tablo 18).

Tablo 18: 28 giinliik mortalite i¢in yapilan ¢ok degiskenli analiz modelleri

Cok degiskenli analiz
Tek degiskenli analiz
Model 1 Model 2 Model 3
(0]e] %95 p (0]0) %95 p (0]0) %95 p 0]0) %95 p
Parametreler GA degeri GA degeri GA degeri GA | degeri
Yas, yil 1.046 | 0.936- | <0.001 | - - - - - - - - -
0.937
Cinsiyet, 1.818 | 1.015- | 0.044
kadm 3.257
Kiiltiir 2.873 | 1.422- | 0.003 6.250 | 1.683- | 0.006 | 5.586 | 1.210- | 0.027 | 5.617 | 1.533- | 0.009
iremesi 5.813 23.255 25.641 20.408
sonrast EHU
konsultasyonu
Kateter 4.132 | 1.434- | 0.009 3.278 | 0.804- | 0.098
¢ekilmesi 11.904 13.333
Modifiye 1.228 | 1.096- | <0.001 | 1.432 | 1.085- | 0.011 | 1.562 | 1.138- | 0.006 | 1.445 | 1.100- | 0.008
Charlson 1.375 1.893 2.145 1.897
komorbidite
indeksi
Trombosit 0.996 | 0.993- | 0.024 - - - - - - - - -
sayisi, mm® 1.000
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Pitt 2.164 | 1.658- | <0.001

bakteriyemi 2.816

skoru

Uriner kateter | 2.313 | 1.085- | 0.030 - - - - - R

varlig1 4,931

Infektif 4,378 | 1.689- | 0.002 - - - - - -

endokardit 11.348

LDH, U/lt 1.003 | 1.002- | <0.001 1.004 | 1.000- | 0.048 | - - -
1.005 1.008

Lenfosit 0.999 | 0.998- | 0.002 - - -

sayisi, mm® 1.000

Tansiyon, 0.979 | 0.962- | 0.017 5 r - - - -

sistolik 0.996

Nabiz/dk 1.018 | 1.002- | 0.014 - - R - - -
1.004

Dakika 1.179 | 1.113- | <0.001 - - - - - -

solunum 1.250

sayis1

Model 1: Cinsiyet, kiiltiir tiremesi sonras1t EHU konsiiltasyonu, Kateter ¢ekilmesi, Pitt bakteriyemi skoru, Modifiye Charlson

komorbidite indeksi, lenfosit sayist

Model 2: Cinsiyet, kiiltiir tiremesi sonras1t EHU konsiiltasyonu, Kateter ¢ekilmesi, Pitt bakteriyemi skoru, Modifiye Charlson
komorbidite indeksi, lenfosit sayisi, LDH

Model 3: Cinsiyet, kiiltiir tiremesi sonras1t EHU konsultasyonu, Kateter gekilmesi, Pitt bakteriyemi skoru, Modifiye Charlson
komorbidite indeksi

(OR: Odds orani, GA: Giiven araligi, EHU: Enfeksiyon hastaliklar1 uzmani, LDH: Laktat dehidrogenaz, ALT:
Alanin aminotransferaz)

28 giinlik Kaplan Meier sagkalim oranlarinin kateteri olan hastalarda bakteriyemi

sonrast kateteri cekilenlerin cekilmeyenlere gore onemli Olgiide farkli oldugu gosterildi

(p:0.003, log rank testi). EHU tarafindan degerlendirilen hastalarin sagkalim oranlar1 da
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degerlendirilmeyenlere kiyasla anlamli derecede farkliydi (p:0.009, log rank testi). Pitt
bakteriyemi skoru dort ve iizerinde olanlarin sagkalim orani diisiiktii (p<0.001, log rank testi).

28 giinliik Kaplan Meier sagkalim oranlar1 Sekil 6’da gdsterilmistir.

Survival Functions Survival Functions
1ol —— Kateter_Cek 10— —— X_CHARLSON
Yok - o 200
B - P imemes 1, - . g
- o L 4 - l +
g 06 g 06
g 04 g 0.4
x-sure—zs 0 5 10 x-sul:e_z8 20 25 30
Survival Functions Survival Functions
T e — X_PITT o] — .HI_K:[..,_W.._,.,.“.
3 %Eggfcensored o SI:E:cer:‘s D',E%
08 + —+- 2.00-censored 08 - +
3 . 3 o ’
5 5
o 5 10 X_S“Arse_zs 20 25 30 o E 10 xisul:{zs 20 25 30
p degeri
Parametreler Ortalam sagkahim, giin %95 GA
(log rank testi)
Kateter ¢ekilmesi Var 26.484 25.230-27.738 0.003
Yok 20.759 17.151-24.366
Modifiye Charlson <6 25.211 24.178-26.243 0.003
komorbidite indeksi
>6 22.391 20.461-24.320
Pitt bakteriyemi skoru <4 24.997 24.119-25.874 <0.001
>4 10.231 5.265-15.196
EHU konsiiltasyonu Var 25.250 24.230-26.270 0.009
Yok 21.243 18.825-23.662

(EHU: Enfeksiyon hastaliklari uzmani, GA: Giiven aralig)

Sekil 6: 28 giinliik mortalite degerlendirmesi i¢in yapilan sagkalim analizi
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4.3 MRSA risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen 266 SAB tanili olgunun 90 (%33.8)’1 MRSA bakteriyemisiydi.
Kadin ve erkek cinsiyette MRSA oranlar1 benzerdi. COVID-19 pandemisi dncesinde MRSA
orani %31.8 iken, pandemi sonrasinda bu oran %37.5 olmustur (p=0.342). Diyabetes mellitusu
olanlarda MRSA orani olmayanlarla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0.038) (Tablo 19). Hastalarda SVK varligi, hemodiyaliz uygulanmasi, son ii¢ ay
icerisinde hastane yatisi, antibiyotik kullanimi, yabanci cisim varliginin MRSA riski i¢in
anlamli fark olusturmadigi gortildii (Tablo 18). Nozokomiyal bakteriyemilerde MRSA oranlari,
toplum kokenli ve TK-SBI bakteriyemilerdeki MRSA oranlarindan daha yiiksekti (p=0.330).
Ayrica MRSA bakteriyemisi olan hastalarda MSSA bakteriyemisi olanlara gore daha fazla
yogun bakim ihtiyact gelismisti (p=0.117). Buna akrsin, istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Tablo 19: MRSA risk faktorlerinin degerlendirilmesinde kullanilan kategorik degiskenler

Erkek 167 (62.8) 109 (61.9) 58 (64.4)
Cinsiyet 0.69
Kadm 99 (37.2) 67 (38.1) 32 (35.6)
Covid-19 Evet 170 (63.9) 116 (65.9) 54 (60)
pandemisi
oncesinde 0.34
Hayir 96 (36.1) 60 (34.1) 36 (40)
Var 239 (89.8) 155 (88.1) 84 (93.3)
Komorbidite 0.18
Yok 27 (10.2) 21 (11.9) 6 (6.7)
Var 104 (39.1) 61 (34.7) 43 (47.8)
Diyabetes mellitus 0.038
Yok 162 (60.9) 115 (65.3) 47 (52.2)
Var 143 (53.8) 94 (53.4) 49 (54.4)
Hipertansiyon 0.87
Yok 123 (46.2) 82 (46.6) 41 (45.6)
Koroner arter Var 71 (26.7) 41 (23.3) 30 (33.3) 008
lizsializ Yok 195 (73.3) 135 (76.7) 60 (66.7)
Var 25 (9.4) 14 (8) 11 (12.2)
KOAH 0.26
Yok 241 (90.6) 162 (92) 79 (87.8)
Var 51 (19.2) 34 (19.3) 17 (18.9) 0.93
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Konjesif kalp

yetmezligi R 215 (808) 142 (80.7) 73 (81.1)
Periferik arter Var 10 (3.8) 6 (3.4) 4 (4.4) .
szl Yok 256 (96.2) 170 (96.6) 86 (95.6)
Sl Var 26 (9.8) 17 (9.7) 9 (10) 2o
lizsiakl Yok 240 (90.2) 159 (90.3) 81 (%0)
Var 6 (2.3) 4(2.3) 2(2.2)
Demans 0.98
Yok 260 (97.7) 172 (97.7) 88 (97.8)
Var 6 (2.3) 4(2.3) 2(22)
Bag doku hastaligi 0.98
Yok 260 (97.7) 172 (97.7) 88 (97.8)
I Var 102 (38.3) 65 (36.9) 37 (41.1) .
L] Yok 164 (61.7) 111 (63.0) 53 (58.9)
Var 6 (2.3) 6 (3.4) 0 (0)
Losemi 0.076
Yok 260 (97.7) 170 (96.6) 90 (100)
Var 5(1.9) 4(2.3) 1(1.1)
Lenfoma 0.51
Yok 261 (98.1) 172 (97.7) 89 (98.9)
Var 34 (12.8) 24 (13.6) 10 (11.1)
Solid ttimor 0.56
Yok 232 (87.2) 152 (86.4) 80 (88.9)
Var 4 (1.5) 2 (1.1) 2(2.2)
ELYS 0.49
Yok 262 (98.5) 174 (98.9) 88 (97.8)
Kronik karaciger Var 12 (4.5) 10 (5.7) 2(2.2) 1o
hasiiallizy Yok 254 (95.5) 166 (94.3) 88 (97.8)
Yatkinlastiric1 durum
Var 91 (34.2) 59 (33.5) 32 (35.6)
SVK 0.74
Yok 175 (65.8) 117 (66.5) 58 (64.4)
Hemodiyaliz Var 20 (7.5) 11 (6.3) 9 (10)
kateteri olmayan 0.27
santral kateter Yok 246 (92.5) 165 (93.8) 81 (90)
Son ii ay Var 58 (21.8) 39 (22.2) 19 (21.1)
igerisinde
e 0.84
antibiyotik
kullanimi1 Yok 208 (78.2) 137 (77.8) 71 (78.9)
Antibiyotik altinda Var 14 (5.3) 4(2.3) 10 (11.1) 2000
e b e i Yok 252 (94.7) 172 (97.7) 80 (83.9)
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135 (50.8)

Son li¢ ay Var
igerisinde hastane 85 (48.3) 50 (55.6) 0.26
yatis1
Yok 131 (49.2) 91 (51.7) 40 (44.4)
Var 76 (28.6) 50 (28.4) 26 (28.9)
Hemodiyaliz 0.93
Yok 190 (71.4) 126 (71.6) 64 (71.1)
S o e Var 19 (7.1) 10 (5.7) 9 (10) 1o
VT Yok 247 (92.9) 166 (94.3) 81 (90)
_ Var 40 (15) 31 (17.6) 9 (10)
Immiinostipresyon 0.100
Yok 226 (85) 145 (82.4) 81 (90)
Son ii¢ ay Var 30 (11.3) 16 (9.1) 14 (15.6)
icerisinde yogun 0.114
bakim dykiisii Yok 236 (88.7) 160 (90.9) 76 (84.4)
Mekanik Var 10 (3.8) 4(2.3) 6 (6.7) o7
(e e Yok 256 (96.2) 172 (97.7) 84 (93.3)
Intravenéz madde Vs 4P 21 0(0) 0.310
kullanumu Yok 264 (99.2) 174 (98.9) 90 (100)
Total parenteral s 2 8 0(0) 2(2.2) 0.047
LTSI Yok 264 (99.2) 176 (100) 88 (97.8)
Var 35 (13.2) 19 (10.8) 16 (17.8)
Foley sonda 0.110
Yok 231 (86.8) 157 (89.2) 74 (82.2)
Var 12 (4.5) 7(4) 5 (5.6)
Dren varlig1 0.557
Yok 254 (95.5) 169 (96) 85 (94.4)
Toplum 57 (21.4) 41 (23.3) 16 (17.8)
Bakteriyemi kokeni TK-SBi 95 (35.7) 65 (36.9) 30 (33.3) 0.330
Nozokomiyal | 114 (42.9) 70 (39.8) 44 (48.9)
Yogun bakima Var 70 (26.9) 41 (23.3) 29 (32.2) o117
gidis Yok 196 (73.7) 135 (76.7) 61 (67.8)
Bakteriyerni Var 53 (19.9) 36 (20.5) 17 (18.9) e
SIFEGINE R prSEei] Yok 213 (80.1) 140 (79.5) 73 (81.1)
Kateterle iliskili Var 72 (27.1) 43 (24.4) 29 (32.2)
kan dolagimi1 0.176
enfeksiyonu Yok 194 (72.9) 133 (75.6) 61 (67.8)
Enfektif endokardit Var 19 (7.1) 12 (6.8) 7(7.8) 0.773
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Yok 247 (92.9) 164 (93.2) 83 (92.2)
comik-oklom Var 7(26) 4(23) 3(33) o
enfeksiyonu Yok 259 (97.4) 172 (97.7) 87 (96.7)
B Var 37 (13.9) 24 (13.6) 13 (14.4) o
S Yok 229 (86.1) 152 (86.4) 77 (85.6)

Var 16 (6) 13(74) 3(33)
Diger 0.188

Yok 250 (94) 163 (92.6) 87 (96.7)

(MSSA: Metisiline duyarli S. aureus, MRSA: Metisiline direngli S. aureus, KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastaligi, SVK: Santral venoz kateter)

Alman kan kiiltiirlerinin sinyal verme siirelerine bakildiginda MRSA suslarinin MSSA
suslarina gore daha erken sinyal verdigi goriildii (p=0.011). Laboratuvar parametrelerine

bakildiginda lenfosit sayisi (p=0.046) disinda anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 19).

Tablo 19: MRSA risk faktorlerinin degerlendirilmesinde kullanilan siirekli degiskenler

Yas, yil 62 (48-73) 62 (47.5-72.5) 62.5 (52-73) 0.57
Kan killturi sinyal 18 (9-24) 20 (10-26) 14 (6-24) 0.011
verme siiresi, saat

LA it Gt 2.5 (0-7) 2 (0-7) 3.5 (1-9) 0.04
yatis suresi, gun

Sl O] 14 (7-23) 13 (7-21.5) 15 (8-26) 0.19
yatis siiresi, giin

Lokosit sayisymm® | 11135 (7460-16530) 1101056(32?60' 11355 (7210-15860) |  0.79
Notrofil sayisy/mm? 9505 (5450-13900) | 9435 (5790-13840) | 9515 (5210-13960) 0.71
Lenfosit sayisi/mm? 780 (550-1230) 720 (525-1095) 940 (600-1300) 0.05
Uielulee-11e 173 (120-242) 168 (120-235) 187 (133-263) 0.11
sayisy/mm

Hemoglobin gr/dl 9.8 (8.6-11.2) 9.8 (8.8-11.6) 9.6 (8.4-10.7) 0.09
Kan iire azotu, mg/dl 30 (14.5-55) 30 (15-50) 26.5 (12-60) 0.71
Kreatinin, mg/dI 1.5 (0.8-3.6) 1.5 (0.8-3.4) 15 (0.8-3.7) 0.66
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AST, U/lt 25 (18-42) 26 (18-42) 25 (16.5-41.5) 0.56
ALT, U/lt 19.5 (12-36) 19 (11-36) 20 (12-35) 0.75
Albiimin, g/lt 2.9 (2.5-3.3) 3(2.5-3.3) 2.9 (2.5-3.3) 0.62
%ﬁ?k“f protein, 128 (52-207) 127 (52-215) 129 (52-192) 0.78
Prokalsitonin, ug/It (0.4-7.3) 2 (0.4-7.3) 2 (0.5-7) 0.91
LDH, U/lt 281 (223-383) 282 (226-373) 278 (213-426) 0.68
Total bilirubin, mg/dl 0.7 (05-1.2) 0.7 (0.5-1.3) 0.7 (0.4-1) 0.11

(MSSA: Metisiline duyarli S. aureus, MRSA: Metisiline direngli S. aureus, CAA: Ceyrekler arasi aralik, AST:
Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: laktat dehidrogenaz)

MRSA risk faktorlerinin degerlendirilmesi i¢in yapilan tek ve cok degiskenli lojistik regresyon

analizi modelleri Tablo 20’de gosterilmistir.

Tablo 20: MRSA risk faktorlerinin degerlendirilmesi i¢in yapilan tek ve ¢ok degiskenli lojistik

regresyon analizleri

Sinyal verme 1.031 1.007-1.058 0.012 1.029 1.004-1.055 0.022
siiresi

Diyabetes 1.725 1.028-2.893 0.039 2.040 1.122-3.717 0.019
mellitus

(OO: Odds orani, GA: Giiven araligi)
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5. TARTISMA

5.1 14 ve 28 giinliik mortalitenin degerlendirilmesi

SAB’ta mortalite antibiyotik Oncesi donemde %75-80 oranlarinda bildirilirken
antibiyotik tedavilerinin uygulanmaya baslamasiyla birlikte mortalite oranlarinda azalma
gorilmiistir (4, 41). 1991-2021 yillar1 arasinda yapilmis 341 calismanin dahil edildigi
sistematik bir derlemede SAB’ta son ii¢ dekatta mortalite oranlarinin azaldig: belirtilmistir (72).
Buna ragmen etkin antibiyotik tedavisiyle bile %15 ila %40 arasinda degisen 30 giinliik
mortalite oranlar1 bildirilmektedir (5). Papadimitriou-Olivgeris ve ark. yaptig1 839 SAB gelisen
hastanin dahil edildigi retrospektif kohort ¢aligmasinda 28 giinliik mortalite oran1 %14.5 olarak
bulunmustur. Mortalite oran1 diisitk MRSA oranlariyla (%7.9) iliskilendirilmistir (94). Rieg ve
ark. tarafindan yapilan 521 vakalik ¢alismada MRSA oran1 %13 olup hastane i¢i mortalite %22
olarak bulunmus ve MRSA varliginin mortalite i¢in bagimsiz bir 6ngordiiriicii oldugu
belirtilmistir (79). Bir baska gozlemsel ¢alismada MRSA orani %39 bulunmus ve MRSA
bakteriyemisinin 30 giinliikk mortaliteyi etkiledigi goriilmiistiir (77). Otuz giinliik mortalitenin
%35.3 oldugu baska bir retrospektif calismada yine MRSA bakteriyemilerinde MSSA
bakteriyemilerine kiyasla mortalite daha yiiksek saptanmistir (95). Calismamizda 28 giinliik
mortalite %23 bulunmus olup MRSA oran1 %33.8 olarak saptanmistir. Park ve ark. tarafindan
SAB’da metisiline direncin mortaliteye etkisinin degerlendirildigi vaka kontrol ¢aligmasinda
MRSA bakteriyemisinin mortaliteyle anlamli iliskisi bulunmamistir (96). Literatiirle
karsilastirildiginda ¢alismamiza gére MRSA oraninin hem daha diisiik hem daha yiiksek oldugu
caligmalarda MRSA bakteriyemisinin mortaliyetle iliskisi saptansa da yaptigimiz ¢alismada
MRSA bakteriyemisinin mortaliteyle iligkisi belirlenmemistir. Wi ve ark. tarafinda yapilan
prospektif ¢alismaya 371 SAB hastasi dahil edilmis; MRSA ve MSSA bakteriyemilerinin klinik
sonuglari benzer bulunmustur (97). Iskogya’da yapilan prospektif kohortta 30 giinliik mortalite
%22.7 olarak bulunmus ve enfeksiyon kokeninin mortaliteyle iligkisi vurgulanmistir. Toplum
kokenli bakteriyemi oranmnin %14.4 oldugu ¢alismada mortalitenin toplum kokenli
bakteriyemilerde daha diisiik oldugu goriilmistiir (98). Yaptigimiz calismada nozokomiyal
bakteriyemi oran1 %42.9 olup hem 14 hem 28. giinde mortalite nozokomiyal bakteriyemi
grubunda daha fazlaydi ancak istatiksel degerlendirmede anlamli bir iliski bulunmamistir

(0.650; 0.576).

Papadimitriou-Olivgeris ve ark. ¢alismasinda ayrica hastalarda yiiksek CCI skoru, kan
kiiltiirliniin sinyal verme siiresi, nozokomiyal bakteriyemi, 48 saatten uzun siire kalict
bakteriyemi ve alt solunum yolu enfeksiyonu varliginin mortaliteyle iliskisi saptanmistir (94).
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Calismamizda 6len hastalarda kan kiiltiirleri daha erken sinyal vermistir, ancak 6lenlerle sag
kalanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (14. giin p:0.662; 28. giin

p:0.557).

Basetti ve ark. tarafindan SAB’li hastalarin mortaliteyle iliskili risk faktorlerinin
degerlendirildigi gbzlemsel ¢alismada ise yedi giinliikk mortalite %13 ve 30 giinliik mortalite
%26 bulunmustur. MRSA bakteriyemisiyle birlikte enfektif endokardit tanis1 hem erken (yedi
giinlik) hem de gec¢ (30 giinliik) mortaliteyle iliskiliyken Child C sirozun ge¢ doénem
mortaliteyle iligkisi saptanmigtir. EHU konsultasyonunun hem erken hem de ge¢ donemde
sagkalim {izerine olumlu etkisi gosterilmistir (77). Calismamizda EHU tarafindan
degerlendirilen hastalarda da hem 14 giinliik hem de 28 giinliik mortalite istatistiksel anlamli
olarak daha diisiik saptanmistir (0.003; 0.026). EHU konsultasyonuyla birlikte takip kontrol kan
kiiltiirleri alinan ve ekokardiyografi yapilan hastalarda mortalite daha diisik oldugu

gosterilmistir.

Yapilan bir bagka retrospektif gozlemsel ¢alismada yasli erigkinlerde (=65 yas) SAB’1n
klinik 6zellikleri ve mortaliteyle iliskili faktorlerin saptanmasi amaclanmis V€ SAB'li yasl
hastalarda Oliim oranlari, gen¢ hastalara kiyasla anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur.
(%47.5 vs %23.2) (99). Bu calismada yaslh eriskinlerin takibinde daha az tanisal ¢alisma
yapildig1 ve EHU konsultasyonu istendigi goriilmiis ve bu durumun mortalite iizerine etkili
olabilecegi vurgulanmistir. Calismadaki tiim popiilasyon i¢in daha yiiksek yas ve CCI skoru,
kadin cinsiyet, pndmoni mortalitenin bagimsiz 6ngordiiriiciileri olarak saptanmigtir. Nisan
2004 ile Mart 2011 arasinda 340 SAB’l1 hastayla yapilan retrospektif bir kohort ¢caligmasinda
olen hastalar anlaml olarak daha yasli bulunmustur (100). Prospektif gdzlemsel cok merkezli
bir baska calismada da ileri yasin mortaliteyle bagimsiz iliskisi saptanmistir (48). Literatiirde
SAB iliskili mortaliteyle ilgili yapilan bir¢ok ¢alismada yasin mortaliteyle iliskisi saptanmistir
(48, 73,76, 79, 95, 99, 100, 101, 102, 103). Calismamizda ilk 14 giinde 6len hastalarin ortanca
yast 69 (60-77) yil, ilk 28 giinde 6lenlerin ortanca yas1 69.5 (62-78.5) yild1 ve sag kalanlara

kiyasla dlenlerde yas anlamli olarak ytliksek bulunmustur.

Yilmaz ve ark.’nin 255 SAB vakasi iceren prospektif kohort ¢aligmasinda 28 giinliik
mortalite %15.3 bulunmustur. Tek degiskenli analizde ileri yas, yiiksek CCI skoru ve yogun
bakim iinitesine yatis, MRSA bakteriyemisi ve son 30 giin i¢inde antibiyotik kullanimi
mortalite i¢in anlaml1 iken; mortalitenin bagimsiz dngordiiriiciileri ileri yas, yliksek CCI skoru

ve yogun bakim iinitesine yatis olarak goriilmiistiir (76). Calismamizda toplam 70 (%26.4)
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hastanin takiplerinde yogun bakim ihtiyacit gelisirken bu hastalarda gelismeyenlere goére
mortalite benzer ¢aligmalarla uyumlu olarak daha yiiksek saptanmistir (76, 77, 79). Bu durum
yogun bakim ihtiyact gelisen hasta grubunun daha kritik bir grup olup santral kateter,
entiibasyon gibi daha sik invazif girisimler yapilmasi ve takiplerinde sekonder enfeksiyon

riskinin yiikselmesiyle agiklanabilir.

Yapilan farkli calismalarda kadin cinsiyetin mortaliteyle iliskisi vurgulanmistir (95, 99,
101). Yilmaz ve ark. ¢alismasindaysa kadin ve erkek cinsiyet arasinda mortalite oranlarinda
fark saptanmamustir (76). Yaptigimiz ¢alismadaysa kadin cinsiyette mortalite hem 14. giinde

hem de 28. giinde anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Caligmamizda 14 giinliik mortaliteyle iliskili bir komorbidite saptanmasa da 28 giinliik
mortalite degerlendirildiginde en az bir yandas hastaligin varligi, konjestif kalp yetmezligi ve
koroner arter hastaligi 6lenlerde anlamli olarak daha sik belirlenmistir. Multivaryant analiz
modellemelerimizde yliksek CCI skorunun 14 ve 28 giinliik mortalite i¢cin bagimsiz bir
ongordiiriicli oldugu gorilmiistiir. Literatiir degerlendirildiginde yiiksek CCI skorunun
mortaliteyle iligkisini ortaya koyan ¢alismalarla bulgularimiz uyumlu bulunmustur (73, 76, 77,
94, 99, 102).

SAB yonetiminde EHU degerlendirmesinin roliiniin arastirildigi  ¢ok merkezli
retrospektif bir ¢aligmada 30 gilinliikk mortalitede anlamli azalma oldugu goriilmiistiir. EHU
konsultasyonuyla hasta takiplerinde kaynak kontroliiniin, takip kan kiiltlirleri alinmasinin
sagkalima olumlu etkisi gosterilmistir. MRSA bakteriyemisine bagli mortalite MSSA’dan
yiiksek olmakla birlikte EHU konsultasyonu her iki grupta da mortalitede azalma saglamistir
(104). EHU konsiiltasyonuyla ilgili bagka bir ¢alismada cinsiyet, yas, nozokomiyal enfeksiyon,
MRSA enfeksiyonu ve CCI skoruyla yapilan ¢ok degiskenli analizde rutin EHU konsultasyonu
yapilan grupta daha diisiik 6lim oranlari bildirilmistir. Yas ve yiiksek CCI skoru 30 giinliik
mortaliteyle iliskili bulunmustur (102). Bai ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da SAB gelisen
hastalarda EHU konsultasyonunun mortaliteyi %30 azalttigi gézlemlenmistir (40). Bagka bir
retrospektif kohortta EHU konsultasyonu istenmesinin sagkalimi arttirdigi gortiilmistiir. Ayni
calismada yapilan farkli bircok degiskenli analiz modellemesinde kaynak kontroliiniin
saglanmasimin da daha iyi sagkalimla iligkisi saptanmistir. EHU konsultasyonun hastalik
yonetimine (takip kan kiiltlirlerinin alinmasi, ekokardiyografi yapilmasi) ve tedaviye uyumu
artirdig1 gosterilmistir (94). Calismamizda EHU tarafindan degerlendirilen hastalarin sagkalim

oranlar1 degerlendirilmeyen hastalardan daha ytiksek saptanmaistir.
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Yaptigimiz calismada santral vendz kateter bulunma oran1 %34.2 olup, SVK varliginin
mortaliyetle iligkisi belirlenmemistir. SVK varliginin mortaliteyle iligkisi bulunmamakla
birlikte bakteriyemi gelisimi sonrasi kateterin ¢ikarilmasinin 14 ve 28 giinliik sagkalima olumlu
etkisi oldugu saptanmustir. Cesitli ¢alismalarda da bakteriyemi gelisen hastalarda kateterin
cikarilmamasinin mortaliteyi arttirdigi goriilmiis olup saptadigimiz bulgularin literatiirle

uyumlu oldugu goriilmiistiir. (74, 105).

Calismamizda en sik saptanan enfeksiyon odagi KIKDE (%27.1) dir. Siklikla kaynagin
kateterle iliskili oldugu gosterilen SAB ¢alismalarinda KIKDE ile mortalite iliskisi
bulunmamustir (74, 99). Bizim calismamizda ise 28 giinliik mortalite KIKDE saptanan
hastalarda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Hollanda’da yapilan mortalite
calismasinda 14 giinliilk mortalite %15.3 ve 30 giinliik mortalite %23.7 olarak saptanmustir.
Hastalar 90 giin boyunca takip edilmis ve 6liimlerin neredeyse tamami ilk 30 giin iginde
meydana gelmis olup yas, komorbidite varligi, enfektif endokardit mortalite i¢in bagimsiz
ongordiirticiiler olarak bulunmustur (103). Farkli ¢calismalarda pnomoni (48, 94, 99) ve enfektif
endokardit (48, 77, 79, 101, 103) tanisi1 konan SAB hastalarinda mortalite daha yiiksek
saptanmis olup yaptigimiz ¢alismada hastalarda pnémoni saptanmasinin mortaliteyle iligkisi
gosterilmemistir. Calismamizda; enfektif endokardit varliginin 14 giinliik mortaliteye etkisi

goriilmemekle birlikte 28 glinliik mortaliteyle tizerine etkisi belirlenmistir.

2007-2015 yillar arasinda yapilan retrospektif ¢aligmada hastalar {icer yillik gruplara
ayrilmig (2007-2009, 2010-2012, 2013-2015) ve 30 giinliik mortalite oranimin 2013-2015
grubunda %21°den %18’e diistiigli goriilmiistiir. MSSA bakteriyemilerinde mortalite oraninda
anlamli azalma goriiliirken, MRSA grubunda anlamli degisiklik olmamistir. Hem MRSA hem
MSSA grubu i¢in >65 yas, Pitt bakteriyemi skorunun dort ve iizeri olmasi, yiiksek CCI skoru,
nozokomiyal enfeksiyon mortalite i¢in bagimsiz ongordiiriiciiler olarak bulunmustur. Ayrica
metisiline direncin de mortaliteyle iliskisi saptanmistir (73). Pitt bakteriyemi skoru
calisgmamizda 14 ve 28 giinliik mortalite i¢in istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmakla
birlikte yapilan ¢ok degiskenli analizlerde mortaliteyle iligkisi saptanmamistir. Coklu yandas
hastaliklara bagl olarak artan CCI skoru ise mortalite i¢in bagimsiz bir 6ngordiiriicii olarak

bildirilmistir.

Yunanistan’da tiglincli basamak bir hastanede yapilan retrospektif kohort ¢aligmasinda
SAB gelisen hastalarda ortalama hastane yatis siiresi 20 giin olup hastane i¢i mortalite %15.9

gorlilmiistiir. Tim suslarin %37.9'a MRSA olup, hastalarin %6°s1 yogun bakim iinitesinde
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yatarken SAB gelismistir Antimikrobiyal tedavi baslandiktan sonra hastalarin sadece
%14.4'linde tekrar kan kiiltiirii alimmisg, enfektif endokardit oran1 % 8 olarak bulunmustur.
Kadin cinsiyet, ileri yas, yiiksek McCabe skoru, dnceki antimikrobiyal kullanim, santral vendz
kateter varligi, notropeni, siddetli sepsis, septik sok ve MRSA bakteriyemisinin hastane igi
mortalite ile pozitif, monomikrobiyal bakteriyemi ise negatif iligskisi oldugu goériilmiistiir. Cok
degiskenli analizde yalnizca ciddi sepsis ve septik sokun hastane i¢i mortalite ile bagimsiz
olarak iligkisi bulunmustur (101). Calismamizda %80.1’inde altta yatan bir predispozan
durumu olan hastalar arasinda 14 giinliik mortalite yalnizca trakeostomi varliginda daha yiiksek
belirlenmistir. Bununla birlikte, trakeostomize halde takip edilen 10 hastamizda 28 giinliik
mortalite de trakeostomize olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Ayrica liriner kateter
varligi 28 giinliik mortalite igin istatistiksel anlamli bulunmakla birlikte ¢cok degiskenli

analizlerde bagimsiz bir 6ngordiiriicii olarak belirlenmemistir.

5.2 MRSA risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Wi ve ark. yaptig1 prospektif ¢alismada SAB olan 371 hastada metisiline direncin klinik
belirleyicilerini ve bunlarin mortalite {izerindeki etkisini aragtirilmigtir. MRSA ve MSSA
bakteriyemileri kiyaslandiginda nozokomiyal enfeksiyon, son 90 giin i¢inde antibiyotik
kullanimi, bakteriyemi gelisimi sirasinda antibiyotik aliyor olmak, gecirilmis MRSA
enfeksiyonu, akut bobrek yetmezligi, SVK, kateter iliskili kan dolasim enfeksiyonu MRSA
bakteriyemilerinde tek degiskenli analizde anlamli olarak sik goriilmiistiir. Yapilan c¢ok
degiskenli analizde ise nozokomiyal enfeksiyon ve son 90 giin i¢inde antibiyotik kullanimi
MRSA enfeksiyonu igin risk faktorii olarak saptanmistir (97). Calismamizda nozokomiyal
bakteriyemilerde MRSA oranlar1 toplum kdkenli ve TK-SBI bakteriyemilere gore yiiksek
bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Son 90 giin i¢inde
antibiyotik kullanimi degerlendirildiginde ise ¢calismamizda MRSA ve MSSA bakteriyemileri

arasinda fark bulunmamaistir.

Arias- Ortiz ve ark. yaptigi 372 hastalik vaka kontrol ¢alismasinda intravaskiiler cihazlar
ve santral vendz kateterler, daha dnce antibiyotik kullanmis olmak, hastanin 6ncesinde gegirmis
oldugu cerrahi operasyonlar ve iiriner kateter kullanimi MRSA i¢in risk faktorii olarak
saptanmistir. Akilct antibiyotik kullanimi ve invazif ara¢ kullanimina dikkat edilmesinin
MRSA sikligin1 azaltacagina dair goriis bildirmislerdir (106). Calismamizda da MRSA
bakteriyemilerinde MSSA bakteriyemilerine kiyasla SVK orani, yabanci cisim orani ve iiriner

kateter oran1 daha yiiksek bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.
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ABD’de yapilan bir vaka kontrol calismasinda bakteriyemi gelisen hastalarin ¢ogu
toplumdan edinilmis olup, santral venoz kateter varligt MRSA enfeksiyonu i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olarak bulunmustur (107). Ulkemizden Atmaca ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada santral kateter varliginin MRSA bakteriyemisi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
gosterilmistir (108). Retrospektif gozlemsel baska bir calismaya 633 SAB vakasi dahil edilmis;
MRSA orant %29.1 olarak saptanmistir. MRSA bakteriyemisinin erkek cinsiyet, yakin
zamanda hastane yatis1 ve yogun bakima kabulle yiiksek oranda iliskili oldugu goriilmiistiir
(109). Calismamizda her iki cinsiyette de MRSA oranlar1 benzer bulunmustur. Son ii¢ ayda
hastane yatis1 Oykiisli bulunan hastalarda MRSA ve MSSA bakteriyemisi a¢isindan anlamli fark

saptanmamuistir.

MRSA bakteriyemisinin klinik 6zelliklerinin ve mortalitenin degerlendirildigi
retrospektif bir kohort ¢alismasinda ileri yas ve komorbid hastaliklar (diyabetes mellitus,
hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi) MRSA icin risk faktorii olarak tanimlanmistir
(110). Yaptigimiz gcalismada MRSA ve MSSA enfeksiyonlari karsilastirildiginda yas anlamsiz
bulunmustur. Diyabetes mellitus MRSA bakteriyemisi olan hastalarda bir risk faktorii olarak
goriiliirken diger yandas hastaliklar degerlendirildiginde ise MRSA ve MSSA arasinda anlaml
fark belirlenmemistir.

Fransa’da yapilan retrospektif tanimlayici bir calismada MRSA bakteriyemileri iliskili
bakim evinde kalma, dncesinde bilinen MRSA kolonizasyonu/enfeksiyonu ve kronik bdbrek
hastaligi olmak ftizere ti¢ faktor tanimlanmistir (111). Caligmamizda bakim evinde kalan hasta
olmadig1 i¢in bu acgidan degerlendirme yapilamamistir. Ayrica calisgmamiza dahil edilen
hastalarin ilk bakteriyemi epizodlar1 ¢alismaya dahil edilmis olup Oncesinde gegirilmis bir
MRSA enfeksiyonu saptanmamistir. Buna ek olarak, hastalarin daha 6nce MRSA ile
kolonizasyon durumu bilinmemektedir. Chatterjee ve ark. yaptigi calismada MRSA ve MSSA
enfeksiyonlarinin 6zellikleri karsilastirilmis; MRSA enfeksiyonlarinda daha uzun hastane
yatisi, daha sik akut bobrek hasari, daha fazla yogun bakim yatis1 gibi klinik sonuglar saptanmig
olup yakin zamanda antibiyotik kullanimi ve kronik bobrek hastaligt MRSA i¢in birer risk
faktorii olarak bulunmustur (112). Calismamizda kronik bobrek yetmezligi bulunan hastalarda
MRSA oranlarinin MSSA oranlarindan yiiksek bulunmakla birlikte iki grup arasinda anlaml
fark saptanmamistir. MRSA bakteriyemilerinde yogun bakima gidis oran1 da daha yiiksek
belirlenmekle birlikte MSSA bakteriyemileriyle kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamuistir.
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Calismamizda MRSA bakteriyemilerinde kan kiiltiirlerinin daha erken siirede sinyal
verdigi goriilmiistiir. Yapilan multivaryant analizde bu durumun MRSA enfeksiyonu i¢in bir
risk faktori oldugu belirlenmistir. Marra ve ark. calismasinda ise yine MRSA
bakteriyemilerinde sinyal saatinin daha erken oldugu goriilmiis ancak istatistiksel olarak fark

bulunamamustir (113).

6. SONUC

Calismamizda S. aureus bakteriyemisinde 14 giinlik mortalite Ongordiiriictileri
irdelendiginde hastalarda yiiksek CCI skoru mortalite i¢in bir 6ngordiicii olarak saptanmustir.
EHU konsiiltasyonu istenmesinin mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Sagkalim analizlerinde
kateteri olan hastalarda kateter ¢ekilmesi de mortaliteyi azaltmistir. 28 giinliik mortalite igin
bakildiginda ise yiiksek CCI ve LDH diizeyleri birer 6ngordiicii olarak bulunmustur. EHU
konsiiltasyonu ve kateter g¢ekilmesinin de mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. S. aureus
bakteriyemilerinde; EHU degerlendirmesinin muhtemelen uygun antimikrobiyal tedavi segimi,
daha hizli enfeksiyon kaynagi tespiti ve kaynak kontroliine katki saglamis olabilir. Buna ek
olarak, bu durumun bakteriyemik hastalarda mortaliteye etkisinin hangi uygulamalardan
kaynaklandigini inceleyen daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Caligmamizda MRSA risk faktorleri degerlendirildiginde diyabetes mellitus varligi bir
risk faktorii olarak saptanmistir. Buna ek olarak, kan kiiltiiriiniin erken sinyal vermesinin MRSA
icin bir ongordiiriicii faktor olabilecegi gosterilmistir. Bu durum, MRSA enfeksiyonlarinin
karmagik bir etyolojiye sahip oldugunu gostermektedir. Sonug olarak, SAB yiiksek oranda
mortaliteyle sonuglanan 6nemli bir sorundur. SAB tablosunun etkili bir sekilde yonetilebilmesi,

hastanin komplikasyonlarini en aza indirgeme ve mortaliteyi azaltma agisindan 6nemlidir.
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