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OZET

"Enfeksiyon Bulgulari ile Acil Servise Bagvuran ve Kiiltiir Alinan Hastalarin

Retrospektif Incelenmesi"

Giris ve Amag: Bu tez ¢alismasinda amag; acil servise bagvuran, enfeksiyon 6n tanisi
ile herhangi bir kiiltir alinan ve hastaneye yatirilan hastalarda en sik goriilen
enfeksiyon etkenlerini ortaya koymak ve acil serviste baslanan ampirik tedavinin

kiiltiir sonucuna gore uygulanacak olan tedavi ile ortiislip ortiismedigini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Retrospektif olarak planlanan bu tez calismasina acil servise
basvuran, 18 yasindan biiyiik, acil serviste herhangi bir kiiltiir (kan, idrar, BOS,

kateter) alinmis ve hastaneye yatis karari verilmis olan hastalar dahil edildi.

Bulgular: Bu tez ¢alismasina 1172 hasta alindi. Hastalarin 704’tinden (%60) kan
kiiltiirti, 604’tinden (%51) idrar kiiltiirii, 217’sinden (%18,5) BOS kiiltiirii, 37°sinden
(%3,1) kateter kiilttiri alinmisti. 1172 hastadan toplam 1562 kiiltiir gonderilmisti. 1562
kiltirtin  558’inde  (%36) ireme olmustu. Kan kiiltiirlerinin  %34’tinde, idrar
kultirlerinin  %43’tinde, BOS kiiltirlerinin  %]15’inde ve Kkateter kultirlerinin
%73 linde iireme olmustu. Kan kiltiiriinde siklik sirasina gore en fazla Metisiline
duyarli S. Aureus, Metisiline direngli koagiilaz negatif Stafilokok ve E. Coli tiremisti.
Idrar kiiltiiriinde en fazla E-coli, Genisletilmis spektrumlu beta laktamaza (GSBL)
direncli E-coli ve Pseudomonas iiremisti. BOS kiiltiiriinde sirasi ile en fazla Metisiline
duyarli koagiilaz negatif Stafilokok ve Streptokokus Pnomonia iiremisti. Kateter
kiiltiirlinde en fazla Metisiline duyarli S. Aureus ve Metisiline direngli koagiilaz
negatif Stafilokok iiremisti. Ureme saptanan 558 kiiltiiriin 364 (%65)’iine acil serviste
antibiyotik tedavisi verilmisti ve antibiyotik tedavisi verilen kiiltiirlerin 235’inde
(%65) acil serviste verilen antibiyotige karsi diren¢ yoktu. Hastalarin 837’si (%71)
servise, 335’1 (%29) YBU’ne yatirilmisti. Hastaneye yatirilan hastalarin 141°1 (%12)
exitus olmustu. Eksitus olan hastalarin %24,8’ine acil serviste antibiyotik tedavisi

verilmemisti.

Sonug: Acil servise hastalar enfeksiyon bulgulari ile bagvurmakta, bu hastalardan acil
serviste kiiltiir alinmakta ve yine acil serviste antibiyotik tedavisi baslanmaktadir.

Alnan kiiltiirlerde tigte bir oranda iireme olugmakta, kiiltiir alinan hastalarin ise iicte

Xi



ikisine antibiyotik tedavisi baglanmaktadir. Antibiyotik tedavisine baslanan hastalarin

ise ¢ok azi1 acil serviste baslanan antibiyotige kars1 direng gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis; Enfeksiyon; Kiiltiir; Sepsis; Tedavi
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ABSTRACT

A Retrospective Evaluation of Patients; who present to the Emergency
Department with Findings of Infection and from whom Culture Samples Were
Obtained

Introduction and Aim: This thesis study aimed to reveal the most common causes of
infection in patients; who were admitted to the emergency department and hospitalized
due to a preliminary diagnosis of infection and from whom culture samples were
collected. The study also aimed to investigate whether the empirical treatment started
in the emergency department was compatible with the treatment to be applied

according to the culture test results.

Materials and Methods: This retrospective thesis study included patients; who were
older than 18 years, from whom microbial culture samples were collected (blood,
urine, CSF, or catheter specimens), and who were decided to be hospitalized.

Results: A total of 1172 patients were included in this study. Blood, urine, CSF, and
catheter specimens for culture tests were collected from 704 (60%), 604 (51%), 217
(18.5%), and 37 (3.1%) patients, respectively. A total of 1562 microbial culture
samples were collected from 1172 patients and submitted to the laboratory. There was
reproduction in 558 (36%) of the 1562 cultures. Reproduction was observed in the
blood culture specimens in 34% of the patients, in the urine culture specimens in 43%
of the patients, in the CSF culture specimens in 15% of the patients, and in the catheter
specimens in 73% of the patients. The most common bacterial species that reproduced
in blood cultures were methicillin sensitive S. aureus, methicillin resistant coagulase
negative staphylococcus and E. coli. In the urine culture, the most frequently
reproduced bacterial species were E. coli, extended spectrum beta lactamase (ESBL)
resistant E. coli and Pseudomonas spp. The most common bacterial species that
reproduced in the CSF cultures were methicillin sensitive coagulase negative
Staphylococci spp. Streptococcus pneumoniae. Methicillin sensitive S. Aureus and
methicillin resistant coagulase negative Stafilococcus were the most common in
catheter culture. Antibiotic treatment was given to 364 (65%) of 558 findingers with

reproduction in the emergency department and in 235 (65%) of the antibiotic treated

Xiil



cultures, there was no resistance to the antibiotic given in the emergency room. 837
(71%) of the patients were hospitalized in the service and 335 (29%) in the intensive
care unit. One hundred forty-one (12%) of the patients admitted to the hospital died.
Of the patients, who died, antibiotics were not started in the emergency department in
24.8%

Conclusion: When the patients present to the emergency department with findings of
infection, culture samples are collected and antibiotic therapy is started in the
emergency department. Growth occurs in one-third of the culture samples collected
and antibiotic therapy is started in two-thirds of the patients; from whom culture
samples have been collected. Very few patients, who have been started antibiotic

treatment in the emergency department, develop resistance.

Keywords: Emergency department; Infection; Microbial Culture; Sepsis;

Treatment
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1.GIRIS VE AMAC

Enfeksiyonlar viicudumuzun her bolgesinde meydana gelebilen, bakteriler,
viriisler veya parazitler tarafindan olusturulan ve bir kismi bulasict olabilen
hastaliklardir. Sepsis, menenjit, ensefalit, noétropenik ates, pnomoni, invaziv
gastroenteritler, {ist {iriner sistem enfeksiyonlar1 ve spesifik viral enfeksiyonlar gibi
ciddi nedenleri icerebilecegi gibi gribal enfeksiyon, iist solunum yolu enfeksiyonlari

ve alt tiriner sistem enfeksiyonlari gibi basit nedenleri de kapsayabilir(1).

Yiiksek ates, oksiiriik, idrarda yanma, karin agrisi, bogaz agrisi, ishal, suur
bozuklugu gibi enfeksiyona isaret eden sikayetler ile bir ¢ok hasta acil servislere
bagvurmaktadir. Bu hastalarin bir kisminda enfeksiyon sonucunda yasami tehdit eden
sepsis ve septik sok gibi durumlar bulunabilir. Bu nedenle, hastalar acil serviste
degerlendirilirken, detayli hikaye alinmali, vital bulgulara bakilmali ve ayrintili fizik
muayene yapilmahdir. Ayrica klinigi enfeksiyonu destekleyen bu hastalarda
antibiyotik tedavisine baslamadan 6nce uygun 6rneklerin alinmasi ve en kisa siirede
laboratuvara transfer edilmesi, enfeksiyon etkeni mikroorganizmalarin tanimlanmasi
ve antibiyotik duyarliliklarinin saptanmasini saglayacaktir. Boylece hastalara yasami
tehdit eden durumlarin tanisi konacak ve acil serviste ampirik olarak baslanan
tedavinin devami ya da degistirilmesi ile etkene yonelik antibiyotik tedavisi

uygulanmasi saglanabilecektir(2).

Toplum ya da hastane kokenli enfeksiyonlara bagli olusan sepsis, ciddi
morbidite ve mortalite nedenidir ve goriilme siklig1 giderek artan bir sendromdur.
Tedavideki gelismelere ve etkili antibiyotik tedavisine ragmen, sepsisli hastalarda
oliim oran1 %15-40 araligindadir(3-5). Sepsisle ilgili olarak yogun bakim iinitelerinde
ve diger kliniklerde mortalite iizerine ¢alismalar yapilmistir. Bu ¢alismalarda erken
donemde tan1 konulmasi ve tedavinin baglanmasi ile morbidite ve mortalitede azalma

oldugu gosterilmistir(6-8).

Sepsis ile ilgili ¢calismalarda yogun bakim {initelerine kabul edilen hastalarin
%10’unu sepsisteki hastalarin olusturdugu ve bu kabuliin en sik acil servisten

gerceklestigi gosterilmistir(9-11). Ayrica bu hastalarin %20’sinin acil serviste 6



saatten fazla kaldig bildirilmistir(12). Kritik hasta grubu ve yaslh popiilasyondaki artis
ile birlikte hastane icerisindeki hasta yatagi sayisinin yetersiz kalmasi, acil servis
basvurularindaki genel artig, laboratuvar ve radyoloji sonuglarindaki gecikmeler,
konsiiltasyonlarin sonu¢lanma siiresinde uzama, acil servisin uygunsuz bagvuru yeri
olarak kullanilmasi gibi nedenler, acil servis kalabalikligina ve acil servisten yatis
siiresinin uzamasma neden oldugu c¢alismalarla gosterilmistir(13,14). Sepsis
hastalarinin erken ve etkili tedavi alabilmeleri i¢in Oncelikle acil serviste bulunan
kalabalik icinde fark edilebilmeleri ve hastaliklarmin ciddiyetinin anlasilmasi
gerekmektedir. Bu amagla bircok calisma yapilmis ve bu hastalarin erken fark
edilmesini saglayan ayrica ciddiyetini ortaya koyan bir¢ok skorlama sistemi
gelistirilmistir. Gereken ayrimin hizli, kaliteli ve etkin bir sekilde yapilabilmesi igin

bu sistemlerin kullanimi 6nerilmektedir(15).

Bu tez calismasinda amag; acil serviste bagvuran, enfeksiyon on tanisi ile
herhangi bir kiiltiir (kan, idrar, beyin omurilik sivis1 (BOS), kateter) alinan ve
hastaneye yatirilan hastalarda en sik goriilen enfeksiyon etkenlerini ortaya koymak ve
acil serviste baslanan ampirik tedavinin kiiltiir sonucuna gore uygulanacak olan tedavi

ile ortiislip ortiismedigini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ENFEKSIYON VE iLIiSKiLIi TANIMLAR
2.1.1. Enfeksiyon ve Bakteriyemi

Enfeksiyon steril dokulara enfeksiydz patojenlerin invazyonu olarak
tanimlanir. Bakteriyemi kanda tespit edilebilen bakterinin bulunmasidir. Uygun
donemde alinan kan kiiltiirleri ile dogrulanabilir. Enfeksiyon tanisi i¢in kesin bir
kilavuz bulunmamakla birlikte klinisyen, enfeksiyon tanisi i¢in siipheli bulgu ve
semptomlardan yararlanmali; radyolojik, mikrobiyolojik veriler ve tedaviye yaniti
dikkate almalidir. Enfeksiyonu ve bakteriyemisi olan tiim hastalar sepsis gelisimi

agisindan risk altindadir.

2.1.2. Enfeksiyon Cesitleri
2.1.2.1. intrakranial Enfeksiyonlar ve Spinal Enfeksiyonlar

Bakteriyel Menenjit: Asilama programlarinin baslatilmasindan beri bakteri menenjit
insidans1 belirgin sekilde azalmis olsa da, hastalik halen yaygindir Eriskinlerde en sik
menenjit nedeni Streptococcus pneumoniae ve Neisseria meningitidistir. Eriskin cagda
Listeria monocytogenes de menenjite neden olan diger dnemli bir mikroorganizmadir.
Ayrica bagisikligi  baskilanmis konaklardaki Mycobacterium tuberculosis de
onemlidir(16,17). Menenjit tanist lombar ponksiyon (LP) ile elde edilen beyin
omurilik s1visi sonuglarina dayanir. Bakteriyel menenjit klinik olarak siipheleniliyorsa
ABC degerlendirildikten hemen sonra ampirik antibiyotik tedavisi baslatilmalidir(18).
Bu hastalarda seftriakson (2*2 gr), cefotaxime (4*2-3gr) tedavisi onerilmektedir(17).
Ampirik antibiyotik tedavisinin ndrogoriintileme ya da LP uygulanmasi icin
geciktirilmesine izin verilmemelidir, ¢linkli antibiyotik tedavisi kesin taniya gore

oncelik tagir.

Viral Menenjit: Cesitli viriisler, cilt dis1 enteroviriisler, herpes simplex viriis (HSV),
varicella-zoster viriisii, sitomegaloviriis, adenoviriis ve insan HIV viral meninjitlere
neden olabilir. Viral kiltir duyarsizdir, bu nedenle viral bir etyolojiden
stipheleniliyorsa, beyin omurilik sivisindan polimeraz zincir reaksiyonu ile molekiiler

test yapilmalidir. HSV ensefalitten kuskulaniliyorsa asiklovir verilebilir(19).



Fungal Menenjitis: Cryptococcus neoformans, Coccidioides immitis, Aspergillus,
Candida ve Mukormikozlar fungal menenjit nedenleridir. Fungal bir etyolojiden
slipheleniliyorsa, teshis i¢in LP sivisindan fungal boyama ve kiiltiir yapilmalidir.
Amfoterisin kriptokok menenjitte tercih edilen ajantir. C. immitis i¢in flukonazol veya
itrakonazol kullanilir. Candida menenjitini amfoterisin B ve flucytozin ile tedavi

edilmelidir (20)

Viral Ensefalitis: Viral SSS enfeksiyonlari ayni zamanda beyin parankiminin
enfeksiyonu ve inflamasyonu olan viral ensefalite neden olabilir. Goriintiileme
caligmalari ile artan intrakranial basinci ve uncal herniasyon riskini disladiktan sonra
LP, acil serviste (AS) en faydali tanm1 yontemidir. Beyin omurilik sivist teshisi

yapilincaya kadar ampirik olarak asiklovir ile tedaviye baglanmasi gerekir (19).

Beyin Absesi: Beyin apsesinin tanisinda noérogoriintiileme gereklidir ve AS'de
bilgisayarli beyin tomogtafisi (BBT) ile tespit edilebilir. Erken kombine ampirik
antibiyotik  tedavisi  Onemlidir.  Cefotaxime, ceftriaxone, = metronidazole
kombinasyonu; bu kombinasyona ilave rifampin diisiiniilebilir, Penicillin G tek ajan

olarak, vankomisin, linezolid ve rifampin ayr1 bir kombinasyon olarak verilebilir

2.1.2.2. Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Farenjit: Yutkunmanin agirlastirdigi bogaz agris1 ile kendini gosteren, genellikle
benign karakterde ve kendini sinirlayan bir hastaliktir. Farenjitlerin biiyiik bir kismi
viraldir ve rinoviriis, koronaviriis, adenoviriis, herpes simplex virlis, parainfluenza,
enterovirlis, Epstein-Barr viriisii, sitomegaloviriis ve influenza virlisiinden
kaynaklanir. Direngli ates yiiksekligi, anterior servikal lenfadenopati, tonsiller
eksuda, oksiiriigiin olmamasi (Centor Kriterleri) gibi grup A streptokokal farenjiti
diistindiiren semptom ve bulgulara sahip hastalarda hizli antijen testi ve/veya bogaz

kiiltiirti ile tan1 dogrulanmali, dogrulanmis tanida antibiyotik baslanmalidir(21-23).

Rinosiniizit: Semptomlar1 nazal konjesyon ve obstriiksiyon, piiriilan burun akintisi,
maksiller agr1, fasiyal agr1 veya baski hissi, ates yiiksekligi, yorgunluktur. Siklikla
viral nedenlidir. Bakteriyel rinosiniizit ise genellikle viral iist solunum yolu
enfeksiyonu sonucu mukozal atilimin azalmasi ile siniis ostiumlarinin obstriiksiyonu

sonrast  sekonder  bakteriyel  enfeksiyon  seklinde  gelisir.  Bakteriyel



rinosiniizitte Amoksisilin-klavulonat ilk tercihtir, doksisiklin ve solunum yolu

kinolonlar1 da alternatif olarak kullanilabilir(23).

Soguk Alginhgi: Horlama, burun akintisi, bogaz agrisi, oksiiriikk, subfebril ates
yiksekligi, bas agrisi, kirginlik sik goriilen semptomlardir. En sik rinoviriis olmakla
beraber, adenoviriis, parainfluenza viriisli, solunum sinsityal viriisli, enteroviriis ve
koronaviriis soguk alginligindan sorumlu patojenlerdir. Soguk alginligi klinik bir
tanidir ve teshis testleri gerekli degildir. Soguk alginliginin tedavisi semptomatiktir
(23).

Peritonsiller Apse: Peritonsiller apse mevsimsel degisiklikler olmaksizin ergenlerde
ve genc yetiskinlerde olusabilir. Peritonsiller apseler tipik olarak polimikrobik
enfeksiyonlar olmasma ragmen, 15-24 yas arasindaki hastalarda Fusobacterium
necrophorum bir¢ok toplumda en yaygin organizmandir. Tedavi secenekleri igne
aspirasyonu, insizyon ve drenaj veya nadiren hemen tonsillektomi ile absenin drenajini
icerir. Antibiyoterapi grup A Streptokoklara ve oral anaeroblara kars1 etkili 10 giinliik
penisilin VK ve metronidazol veya klindamisin'dir. Antibiyotiklere ve drenaja ek
olarak tek doz yiiksek doz steroid (125 miligram metilprednizolon veya 10 miligram

dexametazon) ile agri siddeti ve siiresi azaltillabilir(24).

Epiglotit ve Supraglottit: Hizli hava yolu obstriiksiyonuna yol agabilir. Yetiskinlerde
goriilen cogu vakaya Streptococcus tiirleri, Staphylococcus tiirleri, viriisler ve
funguslar neden olur, ancak siklikla hi¢bir organizma izole edilemez. Boyun yan
grafisi tantya yardimcidir. Klindamisin veya sefoksiti ile IV antibiyotik baslanmali ve

hidrasyon saglanmalidir(25).

Akut Bronsit: %90’ min viral kaynakli oldugu goriilmiistiir. Mycoplasma
pneumoniae, Chlamidophila pneumoniae, Bordetella pertussis gibi non viral
patojenler de akut bronsiti olan hastalarda nadiren saptanabilir. Bronsit diisiiniilen
hastada pnomoni konusunda siiphelendirecek bulgu ve sikayet yoksa ek teste ve

antibiyotige gerek yoktur (23)

Pnémoni: Pnoémoni alveollerin bakteriler, virlisler ve mantarlar ile farkli patojenler

tarafinda olusturulan enfeksiyonudur ve sepsis i¢in yaygin tetikleyici nedendir.



Hastane veya diger saglik kuruluslari ile iliskili pnomoni genellikle direngli
organizmalardan kaynaklanan infeksiyondur. Staphylococcus aureus ve Streptococcus
pneumoniae hematojen kaynakli pnémoni nedeni olabilirler. Pnémoni riski tasiyan
hastalar, aspirasyon yatkinligi, mukosiliyer klirens bozuklugu veya bakteriemi riski
tagtyanlardir. Bakteriyel pnomoni, yogun bir inflamatuvar tepki ile sonuglanir ve
prodiiktif bir oksiiriige neden olma egilimindedir. Atipik organizmalar (Legionella,
Chlamydophila ve Mycoplasma) ¢ogunlukla daha az yogun bir inflamatuar yanit
tetikler ve daha hafif veya non-prodiiktif oksiiriik olustururlar, makrolidlere veya
solunum fluorokinolonuna cevap verirler. Toplum kdkenli pndmonili hastalarin
yaklagik yarisinda spesifik bir patojen saptanmaz. Bir organizma tespit edildiginde
pnomokok hala en yaygin olanidir, onu viriisler ve atipik ajanlar izlemektedir. Toplum
kokenli siddetli pnomonili, saglikli olmayan hastalarin ¢ogunda patojen olarak S.
pneumoniae ve Legionella bulunur. Penisilin, makrolit ve fluorokinolona direngli
pnémokok insidansi artmaktadir. Bu hastalar vankomisin, imipenem, daha yeni

respiratuvar fluorokinolon veya ketolid ile tedavi gerektirir(26,27).

2.1.2.3. Uriner Sistem Enfeksiyonlar

Asemptomatik Bakteriiiri: Belirti vermeyen bir hastada iki ardisik idrar kiiltiiriinde
mililitrede >100,000 koloni iireyen tek bir patojenin varhigidir. Gebe kadinlar ve

invaziv iiriner girisim yapilmasi planlanan hastalar hari¢ tedavi 6nerilmez.

Uretrit ve Sistit: Sistit, mesane icin izole bir infeksiyondur. Ureteral kapaklar cogu
durumda bakterilerin bobreklere yiikselmesini engeller. Hastalarin %1'den azinda
piyelonefrit gelisir(28). Genellikle cinsel yolla bulagan hastaliklarla iligkili olan tiretrit
benzer semptomlar gosterir, ancak tipik olarak vajinal akinti veya tahrig ile

iligkilendirilir.

Pyelonefrit: Pyelonefrit, renal parankimi ve renal pelvisi igeren infeksiyonu ifade
eder. Cogu hastada, komplike olmayan piyelonefrit klinik olarak teshis edilir ve uygun
antibiyotik tedavisine hizla yanit verir. 72 saatlik antibiyotik tedavisine yanit varsa
kronik hastalig1 olmayan hastalarda radyolojik goriintiillemeye gerek yoktur. Tedaviye
cevap yoksa abdomen ve pelvis BT iyi bir tercihtir.



Komplike Olmayan IYE: Uriner sistem veya bobrek parankiminde yapisal veya
fonksiyonel anormallikler bulunmayan, daha ciddi sonuglar dogurabilme riski tagiyan
komorbiditesi olmayan ve genitoiiriner kataterizasyonu olmayan IYE'dir. Geleneksel
tani kriterleri, 105 CFU / mL koloniye sahip pozitif bir idrar kiiltiirii ya da semptomatik
hastalarda >102 ila 103 CFU / mL olan diisiik koloni sayisidir (28).

Komplike IYE: Hastada daha ciddi advers etkilere yol agabilecek komorbiditelerin
varliginda, fonksiyonel veya anatomik olarak anormal bir idrar yolu veya infeksiyonu
olan infeksiyondur. Tanisal kriter, 105 CFU / mL idrar kiiltiirii izolasyonudur. Genel
olarak, bu gruptaki hastalarin direncli organizmalarla enfekte olma olasiliklar1 daha
fazladir. E. coli, IYE'lerde en yaygin patojendir. Komplike olmayan IYE'leri tedavi
etmek i¢in Trimetoprim-sulfametoksazol, Fosfomisin, Nitrofurantoin 6nerilmektedir.
GSBL+ E. coli infeksiyonunda hem nitrofurantoin hem de fosfomisin Gnerilen oral
ajanlardir. Hastada Chlamydia veya Neisseria gonorehite enfeksiyonu siiphesi varsa
test edilmeli ve ampirik olarak tedavi edilmelidir(29). Florokinolonlar bu ayarda hem
sistit hem de tiretrit i¢in bir tedavi olarak onermektedir, ek olarak kiiltiirde iireyen ajana
Ozel antibiyoterapi eklenebilir. Piyelonefritli ve kateterle iliskili infeksiyonlu
hastalarda toplam 7 ila 14 giinliik tedavi oOnerilir. Urosepsisi olan hastalarda

bakteriiiriyi ortadan kaldirmak i¢in toplam 21 giin tedaviye gerek duyulabilir

2.1.2.4. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar:

Seliilit cildin dermis ve subkiitan dokularinin bir infeksiyonudur. Seliilit,
klinik olarak piiriilan ve non-piiriilan olarak ikiye ayrilir. Hem piiriilan hem de non-
piiriilan formdaki seliilit i¢in hafif hastalik, sistemik semptomlarin olmamasi ile ifade
edilir. Hafif infeksiyon vakalarinda, kan kiiltiirleri, igne aspirasyonu, punch biyopsisi,
16kosit sayis1 veya diger laboratuar verileri ¢ok az fayda saglar ve 6nerilmez. Agir non-
plirilan ve tiim puriilan lezyonlar ig¢in kiiltiir 6nerilmektedir. Sistemik bulgu
gostermeyen vakalarda (hafif klinik) penisilin, amoksisilin, amoksisilin-klavunat,
dikloksasilin, sephaleksin veya klindamisin gibi streptokoklara yonelik tedavi
yeterlidir. Sistemik bulgu gosteren seliilitli hastalarda (orta klinik) MSSA etkenini de
kapsayan sistemik antibiyotik verilmelidir. Ciddi enfeksiyonlarda vankomisine ek
olarak piperasilin-tazobaktam veya imipenem-meronem kombinasyonu ampirik tedavi
olarak onerilmektedir(30,31).



Erizipel geleneksel olarak iist dermisi kapsayan, belirgin lenfatik tutulumla
iliskili daha yiizeysel bir deri enfeksiyonu olarak tanimlanmigtir. Folikiilit, cogunlukla
piriilan olan sag¢ follikiiliiniin bir enfeksiyonudur, ancak derin dokulara girmez
yiizeyseldir. Deri apseleri dermis ve derin deri dokularin igindeki piiy
koleksiyonlaridir ve potansiyel olarak subkiitan dokulart igerir. Abseler basit
selliilitten ayirt edilmelidir ¢ilinkii abseler insizyon ve drenaj ile tedavi edilmelidir.
Furonkiil sa¢ kokiinii igeren, genellikle siipiiratif olan tek, derin nodiillerdir.
Karbonkiiller, cilde birka¢ acikliktan akan c¢ok sayida birbirine bagli furonkiil
tarafindan olusturulur. Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari, dermis, subkutan
dokular, fasya ve kas dahil olmak iizere yumusak doku tabakalardan herhangi birini
iceren nekrotizan enfeksiyonlardir(30). Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlart,
fulminan, genis yumusak doku nekrozu, sistemik toksisite ve yiiksek mortalite ile
karakterize bir hastalik yelpazesidir, erken cerrahi konsiiltasyonu onerilmektedir.
Ampirik antibiyotik tedavisi hem polimikrobiyal etkenleri (aerobik ve anaerobik
bakteriler) hem de monomikrobiyal etkenleri (grup A streptekok ve toplum kdkenli
MRSA) kapsayacak sekilde genis tutulmalidir. Vankomisin veya linezolid
+piperasilin-tazobaktam veya karbapenem veya seftriaksan ve metradinazol
onerilmektedir. Penisilin + klindamisin dokiimente edilmis grup A streptekok kaynakli

nekrotizan fasit varliginda 6nerilmektedir(30,31)

2.1.2.5. Kateter Enfeksiyonlar:

Acik bir enfeksiyon kaynagi olmaksizin atesi olan tiim hemodiyaliz (HD)
hastalarindan kan kiiltiirleri alinmali, bununla birlikte diger enfeksiyon kaynaklari
dikkatli bir sekilde arastirilmalidir. Cogu enfeksiyona, cilt florasina 6zgii stafilokok
neden olur. Bazi nefrologlar atesli diyaliz hastalarinin tiimiinii hastaneye yatirmay1
tercih etse de, kendilerini iyi hisseden ve septik goriinmeyen hastalara evde bakim
yapilabilir, durumu kétiilesirse yatirilarak takip saglanir. Hasta, bir sonraki diyaliz
programina kadar intravendz antibiyotiklerle yiiklenir ve bu siirede sonuglari takip
edilerek gerekirse antibioterapi degistirilir. Tek bir yiikleme dozu olarak intravendz
olarak verilen 1 ila 1,5 g arasindaki vankomisin, bu durumda tercih edilen ilagtir.
Yakin bir zamanda gram negatif bakteriemi atagi ge¢iren bir hastada oldugu gibi gram-

negatif bir enfeksiyonun da muhtemel oldugu diisiintiliirse, ikinci bir ilacin (yani,



ticlincii kusak bir sefalosporin veya bir aminoglikozid) bir yiikkleme dozu da yapilabilir.
Kiiltlir sonuglar1 pozitif ¢ikarsa, hasta bir sonraki HD sonunda bu ilaglarla tekradan

yiiklenir (32,33).

Peritonit peritoneal diyalizin en sik goriilen komplikasyonudur. Peritonit atagi
antimikrobik tedaviye kotii yanit verdiginde veya bir hastada ayni1 organizmanin neden
oldugu peritonit atagi tekrarlandignda, kateter c¢ikarilmali ve hasta enfeksiyon
tamamen temizlenene ve yeni bir kateter yerlestirilene kadar HD programina
alinmalidir Bununla birlikte tekrarlanan enfeksiyonlar peritoneal gecirgenligi kalici
olarak bozabilir ve hasta HD'ye kalic1 olarak geg¢is yapmak zorunda kalabilir(34).
Peritonite ¢ogunluguna Staphylococcus aureus veya Staphylococcus epidermidis,
daha az siklikla da gram negatif enterik organizmalar neden olur. Fungal enfeksiyonlar
nadirdir, ancak genellikle medikal tedaviye direnclidir. Kateterin polimikrobiyal
enfeksiyonu, GIS yolundan dogrudan kontaminasyona isaret eder ve bu tiir bir kaynak
icin perforasyon ya da fistiil sz konusu olabilir. Peritoneal diyaliz ile iligkili peritonit,
genellikle ilk intraperitoneal (IP) ylikleme dozunda antibiyotik ile tedavi edilir, bunu
takiben 10-14 giinliik bir IP antibiyotik seyri izlenir. Vankomisin yiikleme dozundan
sonra her 4 ila 7 giinde bir IP doz, art1 seftazidim veya sefipim 1 g IP veya gentamisin

verilebilir(34)

2.1.3. Sepsis

Sepsis en giincel tanimu itibariyle enfeksiyona karsi gelisen diizensiz konak
cevabi ile olusan, hayati tehdit eden organ disfonksiyonudur (35). Sepsis tipta eskiden
beri bilinen ancak giiniimiizde bile anlasilmas1 zor patogeneze sahip sendromlardan
birisidir. 1990’lardan beri yiiksek mortalitesi nedeniyle klinik arastirmalarin ve
konsensus toplantilarinin odak noktalarindan olan sepsis i¢in tartismali terminoloji ve
tanimlamalar son yillarda netlestirilmeye c¢alisilmistir. Bu konuda 2001, 2012 ve 2016
yillarinda “Sepsis-1,2 ve 3” ad1 altiinda yapilan genis toplantilar ile sepsiste sagkalim
kampanyasi (Surviving Sepsis Campaign, SSC) kriterleri ortaya ¢ikarilmis ve yogun
bakim, acil tip ve diger ilgili klinisyenlerin sepsis yonetiminde ayn1 dili konusmalari

ve yliiksek standartta hasta bakiminin saglanmasi i¢in zemin hazirlanmistir.



2001 ACCP/SCCM/ATS/ESICM/SIS tarafindan diizenlenen Uluslararasi
Sepsis Tant Konferansinda, sepsis taniminda onu enfeksiyondan ayiran baslica
kavramin enfeksiyon odaginin yanisira organizmanin anormal cevabi ve organ
disfonksiyonu oldugu bildirilmistir(36). Bu tanima gore agiklanamayan organ
disfonksiyonunda altta yatan enfeksiyon ve sepsis varligi aranmalidir. Ancak bu
tanimin inflamasyona fazla odaklanmasi, sepsis kliniginin SIRS - Sepsis - Agir Sepsis
- Septik sok - MODS sirasini takip ettigini varsaymasi, SIRS kriterlerinin sepsis i¢in
spesifite ve sensitivitesinin diisiik olmas1 gibi sebeplerle sepsis taniminda degisiklik

yapilmasi giindeme gelmistir.

SSC 2012 rehberinde sepsis, iki veya daha fazla SIRS kriteri varliginda bilinen
ya da siiphelenilen enfeksiyon odaginin varligi olarak tanimlanmistir(36). Ancak bu
tarthten sonra yapilan pek ¢ok arastirmada sepsis taniminda yer alan SIRS kriterlerinin
sepsis patofizyolojisini yeterince agiklayamamasi, sensitivitesinin yeterli olmamasi,
hastaligin agirlik derecesini degerlendirmede yeterli olmamasi gibi sebeplerden dolay1

sepsis tanimindan ¢ikarilmasi gerektigi ongoriilmiistiir.

Biitin bu nedenlerden dolayi, 2016 yilinda diizenlenen “The Third
International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis 3)”
toplantisinda sepsis tanimi tekrar gozden ge¢irilmis, enfeksiyona karsi disregiile konak
yanitina bagli organ disfonksiyonu seklinde degistirilmistir. Siddetli sepsis
tanimlamasi ve SIRS kriterlerinin kullanilmamasi 6nerilmistir. Bu yeni tanimda, sepsis
olgularinin tanisi ig¢in kanitlanmis enfeksiyonun yaninda yasami tehdit eden organ
yetmezligi varlig sart1 yer almistir. Bu organ islev bozuklugu Sepsis Related Organ
Failure Assessment (SOFA) skorunda 2 puan ve daha fazla artis olmasi ile
karakterizedir. Rehbere yeni eklenen hizli SOFA (quick SOFA- q SOFA) skoru 2 veya

tizeri oldugunda sepsisin 6n planda diisiiniilmesi 6nerilmektedir(35,37).

2.1.4. Septik sok

Sok, azalan oksijen dagitimi ve / veya artan oksijen tiiketimi veya yetersiz
oksijen kullanimi1 nedeniyle hiicresel ve doku hipoksisi durumu olarak tanimlanir.
Sokun etkileri baslangigta geri dondiiriilebilir fakat tan1 ve tedavide gecikme olursa

hizla geri doniisiimsiiz hale gelerek ¢oklu organ yetmezligi ve 6liimle sonuglanir. Sok
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etyolojilerine gore; distributif, kardiyojenik, hipovolemik ve obstriiktif sok olarak
siiflandirilir.. Distributif sokun bir tiiri olan septik sok sepsis varliginda daha fazla
mortalite riski olusturan dolasimsal, hiicresel ve metabolik degisiklikleri iceren bir
Klinik tablodur. Sepsis bulgularina ek olarak, hipovolemi olmaksizin ortalama arter
basincini OAB > 65 mmHg tutmak i¢in vazopressor gerekmesi ve laktat diizeyinin >
2 mmol/L (>18 mg/ dL) nin iizerinde olmasi septik sok olarak tanimlanir. Sepsis ve
septik sok tibben acil durumlardir ve tedavi ve reslisitasyonun hemen baslamasi

onerilir (37)

2.1.5. Coklu Organ Yetmezligi Sendromu (Multiple Organ Dysfunction
Syndrome (MODS))

Sepsis; enfeksiyon ardindan bakteriyemi, septik sok, coklu organ yetmezligi
sendromu (MODS) ve 6liim gibi olaylar zinciri halinde seyredebilir. MODS tedavisiz
homeostaz saglanmasinin miimkiin olmadigi, birden c¢ok organ veya sistemin
fonksiyon yetersizligi ile karakterize bir sendromdur. Bu hastalik, hem enfeksiy6z hem
de nonenfeksiyoz kosullarda siddetli seyredebilir(38). MODS’ta neredeyse tiim

organlar etkilenir ama en ¢ok etkilenenler ve klinik 6nem tasiyanlar sdyle 6zetlenebilir.

Akciger Hasari: Sepsis sonrasi gelisen yaygin inflamasyon, pnémoni yoklugunda bile
pulmoner fonksiyonlar1 siklikla etkiler. Akut akciger hasar1 yaygindir ve artmis
alveolar ve kilcal gegirgenlikten kaynaklanan yeni akciger 6demi ile karakterize akut

solunum sikintisi sendromuna neden olabilir(39).

Renal Hasar: Bobrek, sepsisin bir diger dnemli hedefidir; Akut bobrek hasar1 azotemi,
oligiiri veya aniiri ile ortaya cikabilir. Akut bobrek hasar riskini artiran faktorler,
onceden var olan bobrek fonksiyon bozuklugu veya vaskiilopati, hipotansiyon
derinligi ve sliresi, dehidrasyon ve nefrotoksik maddelerin kullanimi (6rn.
Aminoglikozid antibiyotikler, noniyonik intravendz kontrast) icerir. Notrofil-endotel
etkilesimleri, ¢esitli mediatorler tarafindan endotel hasari, reperfiizyon hasari ve
mikrovaskiiler tromboz sonucu ortaya c¢ikan toksik {iriinler hipoperfiizyondan
kaynaklanan renal iskemik hasar, sepsisde akut bobrek hasarinin patogenezinde

onemli bir faktordir.
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Hepatik Hasar: En sik karaciger anormalligi kolestatik sariliktir, ancak yine de sik
goriilmez. Artan transaminaz, alkalin fosfataz konsantrasyonlar1 (normal seviyenin bir
ila tic kat1) ve bilirubin (genellikle> 10 miligram/dL) goriilebilir. Transaminazlarin
veya bilirubinin belirgin ylikselmesi septik sok mevcut olmadikca daha az goriiliir;
Gortliirse safra yolu enfeksiyonu bulgusu diisiiniilmesi daha uygun olur. Karaciger
fonksiyon testlerinde daha kiiciik yilikselmeler, aralikli veya uzatilmis makro veya
mikrovaskiiler hipoperfiizyon ve iskemi veya dogrudan endotoksin, sitokinler veya

immiin kompleks hasarina sekonder olabilir.

Gastrointestinal Degisiklikler: Sepsisin en yaygm GIS bulgusu, ileus olup, sok
giderildikten sonra giinlerce devam edebilir. Septik hastalarda iist GIS kanamasina

bagl sekonder kan kaybi1 nadirdir.

Hemotaolojik Degisiklikler: Hematolojik sistemde, nétropeni veya nétrofili,
trombositopeni veya yaygin intravaskiiler pthtilagsma gibi sepsis ortaminda birden fazla
anormallik miimkiindiir. "Sola kayma" ile notrofilik 16kositoz, demarjinasyon ve
kemik iliginden immatiir graniilositlerin salinmasi sonucunda ortaya c¢ikmaktadir.
Bununla birlikte, asir1 bantlarin varligi (olgunlasmamis nétrofil) enfeksiyon icin ne
duyarh ne de 6zgiil degildir. Notropeni nadiren goriiliir ve mortalitenin artmasi ile
iliskilidir. Trombositopeni yaygin intravaskiiler pihtilasma (DIC) sonucunda ortaya
cikabilir. Son olarak,hem pihtilasma hem de kanamanin bulundugu fulminan
dissemine intravaskiiler pihtilasma seyrek olmakla birlikte ¢ok kotii bir prognoz ile
iligkilidir.

Metabolik Degisiklikler: Sepsis birden fazla metabolik degisiklige neden olur,
sonucta ortaya c¢ikan anaerobik metabolizma ve de artmis laktat aerobik iiretimi ile
doku hipoperfiizyona gider. Hiperglisemi, diyabet dykiisii olmayan hastalarda bile
goriiliir; bu ikinci grupta, bilinen diyabetlilerde glikoz ylikselmelerinin daha az
etkilenmesinin tersine, daha kotii bir prognoz ile iligkilidir. Hiicresel diizeyde bobrek
iistli bezlerinin hipoperfiizyonu, bobrek iistii ya da hipofiz bezlerinde kanama, bobrek
istli sitokin fonksiyon bozuklugu, ila¢ kaynakli hipermetabolizma, kemoterapi
ilaglarinin steroidojenez inhibisyonu (6rnegin, ketokonazol) nedeniyle adrenal

yetmezlik, meydana gelebilir (36).
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Dermatolojik Degisiklikler: Sepsisin bes muhtemel kutandz belirtisi vardir: derinin
ve altta yatan yumusak dokularin dogrudan bakteri tutulumu (seliilit, erizipel ve fasiit);
cildin veya altta yatan dokunun hematojen disfonksiyonundan kaynaklanan lezyonlar
(petesiler, piistiiller, seliilit, ektima gangrenozum); hipotansiyon ve/veya DIC'ten
kaynaklanan lezyonlar (akrosyanoz ve periferik dokularin nekrozu); intravaskiiler
enfeksiyonlardan kaynaklanan lezyonlar (mikroemboli ve/veya immiin kompleks

vaskiilit) ve toksinlerin neden oldugu lezyonlar (toksik sok sendromu).

2.1.6. Sepsis Epidemiyoloji Ve insidansi

Hacettepe Universitesi’nde yapilan bir ¢aligmada 1983-1989 yillar1 arasinda,
hastanede yatan hastalar arasinda Gram negatif bakterilerle sepsis insidans1 4.2/1000
ve mortalitesi % 45 olarak bildirilmistir(40). Sepsis ve septik sok %50’lere varan
yiiksek mortalite oranlarina sahiptir. 1970’lerin sonlarinda Amerika’da her y11 164000
vaka oldugu tahmin edilmektedir. Amerika veri bankas1 analizleri dogrultusunda 1979
ila 2000 y1llar1 arasinda tahmin edilen yillik sepsis vakasi 1,665,000 iistiinde bir sayiya
ulastig1 tahmin edilmektedir(41). Bir diger retrospektif analizde 1998 ila 2009 yillar
arasinda sepsis ve septik sok vakalarinda 100,000°de 13 vakadan, 78 vakaya bir artis
tespit edilmistir(42). Uluslararasi bir ¢alismada 1995 ile 2015 yillar1 arasinda goriilen
sepsis insidans1 100,000°de 437 olarak tespit edilmistir. Ancak bu insidans alt ve orta
gelirli ilkeleri kapsamamaktadir(43). Yirmi yedi akademik hastanenin katildigi bir
analizde 2005 ile 2014 yillar1 arasinda septik sok vakalar1 1000 hastane basvurusunda
12,8 den 18,6 ya yiikselmis bulunmakta ancak mortalite %55’ten %51 oranina diistiigii
tespit edilmistir.19 Bunlarin tersine 2017 yilinda yaymlanan 403 hastanede 7 milyon
basvuru elektronik saglik kayitlari ile dahil edilen bir ¢alismada 2009 ile 2014 yillari
arasinda sepsis oranlarinin stabil oldugu tespit edilmistir(44). Sepsis oranlarindaki
artis ilerleyen yas, bagisiklik sistem baskilamasi ve ¢oklu ilaca direncli enfeksiyonlarla
iligkilidir. Kanitlanamamis olmasina ragmen bu artisin sepsisin erken taninmasi igin
yapilan kampanyalar ve egitimler ile iligkili olabilecegi de diisiiniilmektedir(42). Kis
aylarinda, artmis solunum yolu enfeksiyonlari ile baglantili olarak, sepsisin goriilme
sikliginda artis olmaktadir Sepsis 1k ve etnik kokenlere gore de farklilik
gosterebilmektedir. Bir calismada Afro-Amerikanlarda en yiiksek oranda oldugu

bildirilmistir 65 yas TUstii hastalar bu sepsis ataklarmin biiyliik ¢ogunlugunu
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olusturmaktadir (%65-%85). Yasl niifusun artmasiyla gelecekte sepsis insidansinin

daha da artmasi beklenmektedir(41).

2.1.7. Sepsisin Tarihi

Sepsis, antik Yunan kokenli bir kelimeden tliremistir ve bu da hayvan veya
bitki bazli organik materyallerin bakteriler tarafindan ayrismasi anlamina gelir.
Homeros siirlerinde “sepo” [onmw], yani “clirlik” anlaminda kullanilmistir. Hipokrat
ise sepsis kelimesini "sepidon" kelimesi ile temsil etmis, bu da "bir ag yapisinin
bozulmasi" anlamini tagimaktadir. Bu terim, Aristo, Plutarch ve Galen tarafindan da
bu anlamla kullanilmistir ve 2700 yildan fazla sliredir anlaminda hemen hemen higbir

degisim olmamistir(45).

2.1.8. Sepsis Risk Faktorleri

Sepsiste risk faktorlerini tanimak sepsisin tanisim1 koymak ve tedavisini

ivedilikle baslamak agisindan ¢ok 6nemlidir.

Bakteriyemi: Bakteriyemisi olan hastalarin 6nemli bir bolimii sistemik etkilere
maruz kalirlar. Yapilan bir ¢aligmada 270 kan kiiltiir sonucunun pozitif olan %95’inin

sepsis ve septik sok ile baglantili oldugu tespit edilmistir(46).

Tleri yas (>65 yas): Yash hastalar ile birlikte sepsis insidans1 artmaktadir. Bu hastalar
hastane yatiglar sirasinda daha erken 6lmekte ve taburcu olanlar ise yatis sonrasinda

daha ¢ok hemsirelik ve rehabilitasyon hizmetine ihtiya¢ duymaktadirlar(47).

Immiinsiipresyon: Konak savunmasini baskilayan komorbideteler (6r: kanser,
bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, AIDS, asplenizm) ve bagisiklik sistemini

baskilayan ilaglar sepsis ve septik sok ile iliskilidir(48).

Diyabet ve Kanser: Diyabet ve kanser immiin sistemi etkileyerek hastalarda

nozokomial enfeksiyon ve sepsis gelismesi riskini arttirmaktadir(49).

Toplum kaynakh pnémoni: Toplum kaynakli pndmoni tanisi ile hastaneye yatirilan

hastalarda ciddi sepsis ve septik sok %5 ila %48 arasinda gelismektedir(50).
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Onceki Hastane Yatislari: Hastalar 6zellikle antibiyotik aldilarsa dogal floralarini
etkilemektedir. 90 giin igerisinde hastane yatisi olan hastalarda sepsis riski 3 kat
fazladir(51).

Genetik Faktor: Hem deneysel ve hem klinik c¢alismalar genetik faktorlerin
enfeksiyon riskini artirabildigini gostermistir. Spesifik bir enfeksiyona karsi
duyarliligin nedeninin monojenik bozukluklar oldugu, az sayida vakada gosterilmistir.
Enfeksiyona duyarlilik ile ilgili genetik c¢alismalar Oncelikle antikor {retim
bozukluklar1 veya T hiicre, fagosit, dogal katil hiicreler ve kompleman yetmezligi
bozukluklar1 tizerine odaklanmistir. Dogal bagisiklik sisteminin patojenleri tanima
mekanizmasint bozan ve bu nedenle spesifik mikroorganizma siniflarina karsi

duyarliligr artiran genetik bozukluklar da tanimlanmistir(52).

2.1.9. Sepsiste Tanm1 Ve Prognozun Belirlenmesinde Skorlama Sistemleri

Sepsis veya septik sok tanisinin kesinlestirilmesi amaciyla klinik bulgu ve
laboratuar inceleme sonuglarinmn yanisira Acil Servislerde ve YBU’lerde kullanilmak
tizere pekcok skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri ilk basta tani

koymada, ileri donemde ise prognozu éngérmede yardimer olurlar.

2.1.9.1. SOFA (Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru) (Sequential

Organ Failure Assesment)

SOFA 1994 yilinda gelistirilmis YBU hastalarinda organ fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ile hesaplanan, hastanin tibbi durumunun ciddiyetini belirlemede
kullanilan bir skorlama sistemidir. Alt1 organ sisteminin fonksiyonu i¢in 0 ila 4
arasinda puanlama yapilarak MODS’ta 6liim ihtimalinin belirlenmesi amaciyla

kullanilmaktadir (Sekil 1).

SOFA yogun bakima yatisin ilk 24 saati ve bundan sonraki her 48 saatte bir
hesaplanir. Ortalama ve en yiiksek puanlar mortalitenin en prediktif degerleridir. Buna
ek olarak, puanda yaklasik % 30 oraninda bir artis en az % 50 oraninda mortalite ile
iligkilidir.(4) SOFA skoru sepsiste mortalite riski tasiyan hastalarin belirlenmesini

kolaylastirmak igin bir arag olarak Yogun Bakim Dernegi (Society of Critical Care
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Medicine- SCCM) ve Avrupa Yogun Bakim Dernegi (European Society of Intensive

Care Medicine (ESICM)) tarafindan onaylanmistir(37).

SCCM / ESICM 2016 o6nerilerinde yagami tehdit eden organ bozuklugu i¢in

SOFA skorunda 2 puan artisin hastane mortalitesinde %10 artis gosterdigi

belirtilmistir. Ayrica, yine 2 ve lizeri puan alan hasta yeterli sivi resusitasyonuna

ragmen vasopresOr destegi almasi ve artmig laktat diizeyi (> 2 mmol/dL) de eklenirse

beklenen mortalite diizeyi %40’ dir.

Sekil 1. SOFA Skoru

‘.

Solunum

Pa0,/Fi0, mmHg < 400
MV var/yok

Kardiyovaskiiler

Hipotansiyon OAB < 70 mmHg

Karaciger

Bilirubin mg/dL 1.2-.1.9

Koagulasyon

Trombosit 10%/mm? <150

Bobrek

Kreatinin mg/dL ya da 1.2.1.9

idrar debisi

Norolojik

GKS 1314

*  Bu snnn Stesindeki dedjerler 0 puan ahr.

** En az 1 saat pglkg/dakika dorunda verdimiy ofmab.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

2.1.9.2. Hizh SOFA (quick SOFA, qSOFA) Skoru

< 300
MV var/yok

Dopamin < 5 ve
dobutamin**

1012

< 200 ve
MV var

Dopamin > S5 ya da
adrenalin < 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1**

6.0-11.9

< 50

3.54.9
Debi < 500 mL/gun

6-9

< 100 ve
MV var

Dopamin = 15 ya da
adrenalin > 0.1 ya da
noradrenalin = 0.1*

>12

< 20

>S5
Debi = 200 mL/gin

<6

YBU disinda erken sepsisli hastalar1 belirlemek amaciyla “The Third

International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3)”

tarafindan ileri siriilmiistiir(4-6). Bu skorlama sisteminde hastalar yatak basinda

kolaylikla belirlenebilecek 6zelliklerin her biri i¢in birer puan alirlar;

e Solunum sayis1 >22/dk.,

e Mental durumda bozulma, GKS <13 ve
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e Sistolik kan basinc1 < 100 mmHg

Bu 6zelliklerden iki ve daha fazla puan alinmasi kotii prognoz gostergesidir.
Bu skorlama sisteminin klinik 6nemi laboratuar incelemesi gerektirmemesi, hizla
hesaplanmasinin yaninda siklikla tekrarlanabilir olmasidir. Hastada daha once
enfeksiyon diisiiniilmiiyorsa ve qSOFA kriterleri pozitiflesmigse bu agidan yeniden
degerlendirilmelidir. Bu kriterlere gore hasta yakin monitorize edilebilir, organ
disfonksiyonu arastirilabilir, antibiyotik tedavisi baglanabilir veya degistirilebilir,
gerekli durumlarda YBU’ye sevk edilebilir. Ancak, YBU disinda rutin kullanilmadan
once prospektif calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir. qSOFA skorunun tani
koyma ve tarama amaciyla kullanilamayacagi, sepsis tanist konulan hastalarda
prognozu 6ngdérmede kullanilabilecegi ileri siiriilen elestirilerden biridir. Bir digeri de
SOFA skorunun daraltilmasiyla olusturulan gSOFA skorunun 6zellikle diisiik ve orta

gelirli lilkelerde daha 6nemli olmak iizere tanida gecikmeye neden olmasidir.

2.1.10. Kiiltiir Orneklerinin Alinmasi

Enfeksiyon hastaligi distliniilen bir hastada antimikrobiyal tedaviye
baslamadan oOnce, enfeksiyonun lokalizasyonuna gore uygun Kkiiltiir 6rneklerinin
alinmasi 6nemlidir. Burada dikkat edilmesi gereken, 6rnegin diisiiniilen hastaliga gore
en uygun yerden, en uygun zamanda ve en uygun miktarlarda alinmasi, mikrobiyoloji
laboratuvarina en kisa zamanda ve uygun transport ortamlari i¢inde ulastirilmasidir.
Kan kiiltiirti alirken hastanin kan alinacak kismi asepsi kurallarina gore temizlenmeli
sonra kurumasina izin verilip, erigkinler i¢cin 10-20 ml, ¢ocuklar i¢in 1-3 ml kan alinip
kiiltiir sisesinin tist kismu etil alkol ile silinerek kan siseye birakilmalidir. Aerobik ve
anaerobik en az 2 set kan kiiltiirii alinmalidir(53). BOS 6rnegi i¢in antisepsi saglanmali
ve mikrobiyoloji testleri i¢in en az 2 ml BOS 6rnegi alindiktan sonra laboratuvara en
kisa siirede, 15 dakika i¢inde ulastirilmalidir. Hemen ulastirilamayacaksa oda 1sisinda
bekletilmelidir. Idrar &rnegi alirken kontaminasyon olmamasina dikkat edilmeli, bu
konuda hasta bilgilendirilmeli ve orta akim idrar1 alinmalidir. Ya da foley
kateterizasyon ile orta yada son idrar alinmali, 2 saat i¢inde laboratuvara
gonderilmelidir(53). Kiiltiir gonderilmesi, antimikrobiyal tedavi i¢in maksimum

gecikme 45 dakika olacak sekilde onerilir(54).
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2.1.11. Sepsiste Tedavi

Sepsisde tedavi onerileri SSC 2016 klavuzunda yaymlanmistir. Sepsis ve
septik sok tibbi olarak acil bir durumdur ve ivedilikle tedavi ve resiisitasyonun
baslanmas1 onerilmektedir(55). Sepsis tedavisinde sivi resiistasyonu, antimikrobiyal
tedavi, kaynak kontrolii yapilmalidir. Klinik gereklilik halinde vazopressor
baslanmali, kortikosteroidler, kan {irtinleri, renal replasman tedavisi, mekanik
ventilasyon uygulanmali, vendz tromboemboli profilaksisi, stres iilser profilaksisi

yapilmali, glukoz kontrol altina alinmalidir.

2.1.11.1. Siv1 Resiisitasyonu

Sepsisin sebep oldugu hipoperfiizyon i¢in resiisitasyon onerisi PROCESS,
ARISE ve PROMISE c¢alismalarina dayanilarak ilk 3 saat igerisinde minimum 30
ml/kg intravendz sivi verilmesidir. ik sivi replasman tedavisi sonrasinda dinamik
testler ile degerlendirilen hemodinamik durumun dogrultusunda ek sivi tedavilerinin
diizenlenmesi Onerilmektedir(55,56). Hemodinamik durum kalp hizi, kan basinci,
arteryel oksijen saturasyonu, solunum hizi, ates, idrar ¢ikisi invaziv ve noninvaziv
testler tekrar tekrar degerlendirilmelidir. Stvi durumunun ve yanitinin belirlenmesi i¢in
statik testler yerine dinamik testler tercih edilmelidir(57). Ozellikle vazopressdr
ihtiyact olan hastalarda hedef ortalama arteryel basinct 65 mm/hg olarak
tutulmalidir(58). Sepsis ve septik soktaki hastalar i¢in baslangig¢ resiisitasyonunda
kristaloidler onerilmektedir. Yiiksek miktarda kristaloid gereksinimi olan hastalarda
damarici voliim replasmaninda kristaloidlere ek olarak albumin kullanilmas1 da akilda
tutulmalidir. Bu hastalarda, yapilan ¢alismalar 1s18inda hidroksietil nisasta
kullanilmamalidir(59). Doku perfiizyon bozuklugunun bir gostergesi olan laktat
seviyesinin normal aralia getirilmesi hedeflenmelidir. Laktat, septik sok i¢in dnemli
bir prognostik faktordiir. Hastanin degerlendirilmesinde ve takibinde kullanilmasinda

onerilmektedir(60).

2.1.11.2. Antimikrobiyal Tedavi

Sepsis veya septik sok tanis1 konulduktan sonra miimkiinse en kisa siirede ve
en gec¢ bir saat iginde intravendz antibiyotik baglanmasi Onerilmektedir(59).

Intravaskiiler ve intraosseoz erisimin kisitli oldugu durumlarda intramuskuler yol da
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alternatiftir(61). Sepsis ile gelen hastalarda muhtemel patojenleri kapsayacak genis
spektrumlu bir antibiyoterapi planlamasi yapilmalidir. Enfeksiyon etkeni patojenin
tespit edilmesinden sonra antimikrobiyal tedavi daraltilmali ve hedefe yonelik
olmalidir. Enfeksiydz kaynakli olmayan inflamatuar durumlarda ise rutin
antibiyoterapi onerilmemektedir(62,63). Ciddi nekrotizan pankreatit ve yanik gibi
durumlarda eski klavuzlarda antibiyotik profilaksisi dnerilsede yeni yapilan caligmalar
ile bu yaklasimin faydasinin belirsiz oldugu tespit edilmis ve giincel tedavi
onerilerinden ¢ikarilmistir(64). Septik sok baslangi¢ yonetiminde en olasi bakteriyel
patojene yonelik ampirik kombinasyon tedavisi 6nerilmektedir. Bakteriyemi ve sepsis
durumlarinda  (sok  olmaksizin)  rutin  olarak = kombinasyon  tedavisi
onerilmemektedir(65) Sepsis ve septik sok iliskili enfeksiyonlarin antibiyotik tedavisi
7 1la 10 giin stirmektedir. Ancak klinik yanit1 hizli olmayan, drene edilebilir enfeksiyon
odagi olmayan, notropeni gibi durumlari olan veya gelisen hastalarda tedavi siiresi
uzayabilmektedir(66,67). Sepsis ve septik sok gelisen hastalarda doz ayarlamasi ve
azaltilmasi giinliik degerlendirme ile yapilmasi onerilmektedir. Bu hastalarda tedavi
stiresinin kisalmasinin desteklenmesi veya enfeksiyon kanitlar1 sinirli olan hastalarda

taniy1 desteklemek/diglamak i¢in prokalsitonin de kullanilabilir(68).

2.1.11.3. Kaynak Kontrolii

Sepsis ve septik soktaki hastalarda kaynak kontrolii gerektiren enfeksiyon
odag: belirlendiyse en hizli sekilde medikal olarak kaynak kontroliiniin saglanmasi

onerilir(69)

2.1.11.4. Vazoaktif ilaclar

Sepsis hastalarinda endikasyon gelismesi halinde vazopressor ajan olarak
birinci segenek norepinefrindir. Hedef MAP diizeyine ulasmak amaciyla norepinefrine
vazopressin veya epinefrin eklenmesi gerekir. Norepinefrin dozunu azaltmak icin de
vazopressin tavsiye edilir. Noradrenalin vazokonstriiktif etkileri ile MAP’1 yiikseltir.
Dopamin 6zellikle tasikardi riski diisiik ve bradikardisi olan 6zellikli hastalarda tercih
edilmektedir. Dopamin, strok voliim ve kalp hizinda artisa bagli olarak MAP ve
kardiyak outputu arttirir. Dobutamin ise yeterli sivi replasmani ve vazopressor ajana

karsin devam eden hipotansiyon durumunda Onerilmektedir. Vazopressor ajanlar
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hastanin perfiizyonu, tansiyonu ve ritmi gozetilerek titre edilmeli ve doz ayarlamasi
yapilmaktadir(70) Levosimendan kardiyak miyositlerde kalsiyum yanithiligini arttirir
ve ATP bagiml potasyum kanallarin1 agarak hem inotrop hem de vazodilator 6zellik
gosterir. Sepsisin sebep oldugu miyokard depresyonu durumunda kullanilmasi
Onerilir. Ancak yapilan c¢aligmalarda levosimendanin dobutamine stiinligl
gosterilememistir. Ozellikle sol ventrikiil dolumu ve MAP degeri uygun, kardiyak
outputu diisiik olan hastalarda dobutamin ilk tercih edilecek inotropik ajandir(71).
Fenilefrin sepsiste kullanilmasi diisiliniilen bir piir alfa adrenerjik agonisttir. Ancak

kullanimu ile ilgili yeterli veri yoktur(59).

2.1.11.5. Kortikosteroidler

Yeterli s1v1 reslisitasyonu ve vazopressor tedavisi ile stabilite saglanan septik
soklu hastalarda rutin kullanimi Onerilmemekte ancak hedef MAP degerlerine

ulasilamadiginda 200 mg/giin IV hidrokortizon tavsiye edilmektedir(72)

2.1.11.6. Kan Uriinleri

Miyokardial iskemi, ciddi hipoksemi, akut kanama gibi sebeplerin olmadigi
eriskinlerde hemoglobin diizeyi 7.0 g/dl altinda olan sepsisli hastalara eritrosit
stispansiyonu Onerilmektedir(73). Sepsis ve septik sok hastalarinda eritropoietin,
antitrombin veya IV immunglobulin kullanimi oOnerilmemektedir. Pihtilagma
anormallikleri gelisen hastalarda kanama veya invaziv girisim plani yoksa rutin olarak

taze donmus plazma kullanilmamas: tavsiye edilmektedir (59).

2.1.11.7. Glukoz Kontrolii

Sepsis nedeniyle takip edilen hastalarda ardisik iki glukoz diizeyinin 180 mg/dl
tizerinde oldugunda insiilin bazli parotokoliin uygulanmasi uygundur. Glukoz iist sinir1
110 yerine 180 mg/dl olarak hedeflenmelidir. insiilin infiizyonu uygulanan hastalarda
glukoz degeri ve insiilin inflizyonu stabil oluncaya kadar her 1-2 saatte bir, stabil

olduktan sonra 4 saatte bir glukoz kontrolii yapilmalidir(74).
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2.1.11.8. Renal replasman tedavisi

Akut bobrek yetmezligi gelisen sepsisli hastalarda devamli (CRRT) veya
aralikli RRT uygulanmasi onerilmektedir. Ph >7,15 olan, hipoperfiizyonun neden

oldugu laktik asidemili hastalarda sodyum bikarbonat tedavisi onerilmemektedir.

2.1.11.9. Venoz tromboemboli (VTE) Profilaksisi

Kontraendikasyon olmamasi halinde VTE riskine karsilik farmakolojik
profilaksi (anfranksiyone heparin-UFH- veya diisiik molekiil agirlikli heparin-DMAH-
) 6nerilir. Profilaksi igin DMAH, UFH’e tercih edilir (75).

2.1.11.10. Stres Ulser Profilaksisi

Sepsis veya septik sok gelisen hastalarin gastrointestinal sistem kanamasi i¢in
risk faktorleri olan hastalarda stres iilser profilaksisi dnerilir. Eger GIS kanama riski

yoksa profilaksi rutin olarak 6nerilmemektedir(76).

2.1.11.11. Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyon ihtiyact gelisen sepsisli hastalarin bakimi 6zellikli ve
onemlidir. Tidal hacim hedefi sepsis nedeni ile gelisen ARDS’li erigkin hastalarda,
12ml/kg yerine 6ml/kg olarak ayarlanmali; ve yliksek plato basinci yerine 30 cm H20
plato basici iist limit hedefi, yiiksek PEEP olarak belirlenmelidir(77). ARDS gelisen
sepsisli hastalarda atelektazileri agma manevrast kullanilmasi tavsiye edilir,
PaO2/FiO2 orani <150 olan hastalarda supin pozisyon yerine yiiziistii pozisyon tercih
edilmektedir. Bu hastalarda yiiksek frekansli ossilator ventilasyonu kullanilmamasi
onerilmektedir(78) ARDS olmaksizin sepsisin neden oldugu solunum yetmezligi
gelisen hastalarda yiiksek tidal hacim yerine diisiikk tidal hacim kullanilmasi
desteklenmektedir. Mekanik ventilatore bagli hastalarda sedasyon siiresinin titrasyon

yapilarak en az seviyeye indirilmesi onerilmektedir (79)

21



3. GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢aligmasi hastane etik kurul onay1 alindiktan sonra retrospektif olarak
yapildi. Calismaya 30 Haziran 2017 - 30 Haziran 2019 tarihleri arasindaki S.B.U
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne bagvuran, enfeksiyon
diisiiniilen ve bu nedenle kiiltiir alinan hastalar dahil edildi. Calismaya yonelik standart
veri kayit formu olusturuldu. Hasta verilerine ulasmak i¢in hastane otomasyon sistemi
ve arsiv kayitlart kullanildi. Dahil edilme kriterlerine sahip hastalarin demografik
bilgileri, uyruklari, laboratuvar bulgulari, goriintiileme ¢alismalari, alinan kiiltiirler ve
kiiltiirde lireyen mikroorganizmalar, uygulanan antibiyoterapi ve kiiltlir antibiogram
sonuglari, yattig1 klinik ve sonlanimlar1 veri kayit formuna kaydedildi. Ilgili tarih
araliginda enfeksiyon bulgular ile iki kez acil servis basvurusu bulunan 18 kadin ve
30 erkek hasta, {i¢ kez acil servis bagvurusu bulunan 3 erkek hastanin tiim basvurular
kaydedildi. Ayn1 bagvuruda birden fazla ¢esit kiiltiir alinan hastalarin tiim kiltiirleri

kayit edildi.

Dahil Edilme Kriterleri

Acil servise bagvuran,

18 yasindan biiyiik,

Acil serviste herhangi bir kiiltiir (kan, idrar, yara yeri, BOS, kateter)

alinmis,

Hastaneye yatis karar1 verilmis olan hastalar calismaya dahil edildi.

Dislanma Kriterleri

18 yasindan kiigtik,

Kiiltiir alinmis fakat acil servis ile baglantisi olmayan (servis ya da yogun

bakim yatisinda kiiltiir alinan),

Kiiltiirii acil servis bagvuru sirasinda alinmamas,

Kiiltiirii acil serviste alinmis fakat sonuglanmamus,

Sevkle gelen ve geldigi yerde kiiltiir alinan ve,

Hastaneye yatis karar1 verilmemis olan hastalar calismadan diglandi.
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Laboratuvar Calismasi: Saglikl erigskinlerde bildirilen referans degerleri asagidaki
gibidir; CRP: 0- 5 mg /L, BUN: 8-20mg/dL, Kreatinin: 0,66-1,09mg/dL, ALT: O-
35U/L, AST: 10-50U/L, WBC: 4,5 — 11 10"3/mm3, Nétrofil: 1,8 - 6,4 10*3/mm3,
Lenfosit: 1.10-3.35 10"3/mm3, Platelet: 159 - 388 10*3/mm3 idi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma sirasinda elde edilen veriler SPSS 21°e kaydedildi ve istatistiksel
analizleri yapildi. Siirekli ve kesikli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin
olup olmadigr Kolmogorov Smirnov testi ile arastirildi. Tanimlayici istatistikler
stirekli ve kesikli sayisal degiskenler igin ortalama + standart sapma veya ortanca (en
kiiglik - en biiyiik) bigiminde, kategorik degiskenler ise olgu sayisi ve yiizde (%)
seklinde gosterildi. Kategorik degiskenler Ki-Kare testiyle; parametrik verilerin
analizi Student- T testiyle; non parametrik veriler ise Mann whitney U ve Kruskal
Wallis testi ile degerlendirildi. Istatistiksel énemliligi ve tahminlerin éngoriisiinii

belirlemek i¢in p degeri <0.05 ve %95 giiven aralig1 (CI) kullanildi.

23



4. BULGULAR

Bu tez calismasina 1172 hasta alindi. Hastalarin 671’1 (% 57) erkek, 501°1 (%
43) kadindi. Hastalardan 704 (% 60) kan kiiltiirt, 604 (% 51) idrar kiltiri, 217 (%
18,5) BOS kiiltiirti, 37 (% 3,1) kateter kiiltiirii alinmist1. 1172 hastadan toplam 1562
kiiltiir gonderilmisti.

Kan kiiltiirlerinin %34’{inde, idrar kiltiirlerinin %43’{inde, BOS Kkiiltiirlerinin
%15’inde ve kateter kiiltiirlerinin %73’linde itireme olmustu. Alinan kiltirlerin
%64’inde ilireme saglanamamisti. Alinan kiiltiirlerin  %9’unda kontaminasyon
mevcuttu (Tablo 1). idrar kiiltiiriinde iireme olan hastalarin 71’inde (%28) beraberinde

kan kiiltiiriinde tireme olmustu.

Tablo 1. Hastalarin Kiiltiir Sonuclari

Kiiltiir Sonucu | Kan N | idrar N | BOS N | Kateter N | Toplam N
(%) (%) (%) (%) (%)

Ureme Yok 363 (51) | 310(51) 180 (83) 9(24) 862 (55)

Ureme Var 241 (34) | 258 (43) 32 (15) 27(73) 558 (36)

Kontaminasyon 100 (15) | 36 (6) 5(2) 1(3) 142 (9)

Toplam 704 604 217 37 1562

Kiiltir alinan hastalarin %70’ine X-ray, %41’ine ultrasonografi (USG),
%?26’sina bilgisayarli tomografi (BT) ve %33’ine manyetik rezonans (MR)
goriintiileme yapilmisti. Hastalarin 34 {ine (%3) 4’lii goriintiileme, 203 iine (%17) 3°1i
goriintiileme, 634’iine (%54) 2’li goriintiileme yapilmisti. Hastalarin sadece 55’ine
(%4.7) goriintiileme yapilmamisti. Patolojik bulgu saptanma orani en fazla %26,5 ile

USG goriintiilemede idi. (Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin Gériintiileme Sonuglari

Gorlintiileme N % Toplam
Goriintiileme yok 55 47 55 (4,7)
X-ray patolojik bulgu yok 688 58.7 826 (%70)
X-ray patolojik bulgu var 138 11,8
BT patolojik bulgu yok 133 11,3 271 (%26)
BT patolojik bulgu var 147 12,5
MRI patolojik bulgu yok 242 20,7 286 (%33)
MRI patolojik bulgu var 44 3,7
USG patolojik bulgu yok 165 14,0 476 (%41)
USG patolojik bulgu var 311 26,5

Kan kiiltirinde 241 hastada tireme olurken, 363 hastada iireme olmadi. Kan
kiiltiirlinde iireme saptanan hastalarn CRP, BUN diizeyleri iireme olmayan
hastalardan yiiksekti. Her iki grubunda CRP ve BUN diizeyi referans araliginin
istiinde idi. Lenfosit diizeyi kan kiiltiiriinde lireme saptanan hastalarda daha diisiik
bulundu fakat, her iki grupta da referans araliginda idi. Diger laboratuvar sonuglarinda
istatistiksel olarak fark bulunmadi. (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin Kan Kiiltiir Sonuclar1 ile Labaratuvar Sonuglarinin

Karsilastirilmasi

Laboratuvar Sonucu Kan kiiltiirii Ortalama+SS P

CRP (mg/L) iireme var 190+106 0,015
iireme yok 166+125

WBC (10"3/mm3) lireme var 15,032+12,07 0,697
lireme yok 14,430+21,87

Platelet(10"3/mm3) tireme var 214,97+145,372 0,184
iireme yok 230,790+141,693

Notrofil(1073/mm3) lireme var 12,714£10,476 0,447
tireme yok 11,826+16,000

Lenfosit (10°3/mm3) iireme var 1,121+1,071 0,025
iireme yok 1,957+5,7017

BUN (mg/dL) iireme var 43+38 0,007
iireme yok 35435

Kreatinin(mg/dL) ireme var 2,4+2.3 0,224
lireme yok 2,1£3,5

AST (U/L) iireme var 64+127 0,936
iireme yok 65+180

ALT (U/L) lireme var 42+67 0,400
iireme yok 54+216

Idrar kiiltiiriinde 258 hastada iireme olurken, 310 hastada iireme olmadi.
Idrarda {ireme saptanan hastalarm BUN, kreatinin diizeyleri iireme olmayan
hastalardan daha yiliksek bulundu fakat her iki grupta referans araliginin {izerinde idi.
Platelet diizeyi idrarda iireme saptanan hastalarda diisiik olmakla birlikte her iki grupta
referans araliginda idi. Diger labaratuvar sonuglarinda istatistiksel olarak fark

bulunmadi. (Tablo 4).
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Tablo 4. Hastalarin Idrar Kiiltir Sonuclar1 ile Labaratuvar Sonuclarinmn

Karsilastirilmasi

Laboratuvar Sonucu | Idrar Kiiltiirii Ortalama+SS

CRP (mg/L) tireme var 165+123 0,582
tireme yok 159+107

WBC (10"3/mm3) tireme var 13,186+16,386 0,123
lireme yok 14,971+9,534

Platelet iireme var 216,780+135,774 0,003

(1073/mm3) iireme yok 250,290+128,767

Notrofil (10A3/mm3) | iireme var 10,896+13,473 0,095
iireme yok 12,527+8,696

Lenfosit (10"3/mm3) | iireme var 1,403+3,069 0,417
lireme yok 1,648+4,095

BUN(mg/dL) iireme var 46+38 0,001
iireme yok 33+26

Kreatin (mg/dL) iireme var 2,3+2,4 0,009
iireme yok 1,8+1,9

AST (U/L) lireme var 67168 0,358
lireme yok 55+130

ALT (U/L) iireme var 49+125 0,310
iireme yok 39+100

BOS kiiltiiriinde 32 hastada iireme saptanirken, 180 hastada lireme olmadi.

BOS kiiltiiriinde tireme saptanan hastalarin CRP, WBC ve nétrofil diizeyi daha yiiksek

bulundu. CRP diizeyi her iki grupta referans araliginin tizerinde idi. Diger labaratuvar

sonuglarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi. (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin BOS

Kiiltiir Sonuclar ile Labaratuvar Sonug¢larimin

Karsilastirilmasi
Laboratuvar Sonucu BOS Ortalamazstandart
sapma

CRP (mg/L) iireme var 113+134 0,018
iireme yok 69+99

WBC (10"3/mm3) iireme var 14,359+7,000 0,025
iireme yok 11,711+£5,923

Platelet (10"3/mm3) tireme var 229,50+104,064 0,642
iireme yok 237,66+88,922

Notrofil (10*3/mm3) lireme var 12,475+6,882 0,001
iireme yok 8,873+5,265

Lenfosit (10"3/mm3) ureme var 4,359+17,139 0,069
iireme yok 1,939+2,213

BUN (mg/dL) lireme var 25417 0,775
ireme yok 24+17

Kreatinin (mg/dL) iireme var 1,0+0,5 0,166
tireme yok 1,4+1,2

AST (U/L) tireme var 40+42 0,842
iireme yok 42448

ALT (U/L) iireme var 25422 0,437
ireme yok 32+46

Kateter kiiltiirii alinan hastalarin 27’sinde ilireme saptanirken, 9’unda lireme
olmadi. Ureme olan hastalarmn AST ve ALT diizeyleri iireme olmayan hastalardan
daha yiiksek ve referans araliginin iizerinde bulundu. Ureme olmayan hastalarin AST

ve ALT diizeyi referans araliginda idi. (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin Kateter Kiiltiir Sonuclar ile Labaratuvar Sonug¢larinin

Karsilastirilmasi
Laboratuvar Sonucu Kateter Kiiltiirii Ortalama + Standart P
sapma

CRP (mg/L) iireme var 95+150 0,490
iireme yok 12597

WBC (10"3/mm3) lireme var 13,656+11,777 0,457
iireme yok 16,130+7,250

Platelet (10"3/mm3) lireme var 228,44+138,613 0,654
iireme yok 211,04+84,907

Noétrofil (1073/mm3) lireme var 10,522+9,237 0,270
iireme yok 13,833+7,126

Lenfosit (1073/mm3) lireme var 1,056+0,740 0,713
iireme yok 0,963+0,618

BUN (mg/dL) lireme var 95+149 0,116
iireme yok 47+29

Kreatinin (mg/dL) iireme var 11,2+16,8 0,098
iireme yok 5,5+3,0

AST (U/L) iireme var 75101 0,014
iireme yok 25+11

ALT (U/L) iireme var 141+309 0,041
iireme yok 18+9

Kan kiiltiiriinde en fazla Metisiline duyarli S. Aureus, idrar kiiltiiriinde en fazla
E-coli, BOS kiiltiirlinde Metisiline duyarli koagiilaz negatif Stafilokok, Kateter kiiltiirlinde
en fazla Metisiline duyarli S. Aureus iiremisti. Kan kiiltiirtinde 24 (%17) hastada, idrar
kiiltiirtinde 72 (%28) hastada GSBL direncli mikroorganizmalar tremisti. Kan
kiiltiirtinde 9 (%3,7) hastada, idrar kiiltiiriinde 10 (%3,9) hastada karbapeneme direncli

mikroorganizmalar tiremisti. (Tablo 7)
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Tablo7. Kiiltiirlerde Ureyen Organizmalar

Ureyen organizmalar N (%) Kan (%) Idrar BOS Kateter
Metisiline duyarh S. Aureus 44(18,8) 2(0,8) 2(6,2) 12(4,4)
Metisiline direcli koagiilaz negatif | 40(16,5) 4(1,5) 5 (15,6) 5 (18,5)
Stafilokok

E-coli 38 (15,7) 96 (37,2) - -
GSBL direngli E-coli 21 (8,7) 66 (25,5) - -
Metisiline duyarh koagiilaz negatif | 16(6,6) 1(0,4) 13 (40,6) 1(3,7)
Stafilokok

Pseudomonas 11(5) 24(9,0) - 3(11,1)
Metisiline direngli S. Aureus 10(4,1) 1(0,4) - -
Streptekok 9(3,7) - 2(6,2) -
Klebsiella 6(2,4) 13(5) - 4(14,9)
Enterekoklar 6(2,4) 11(4,2) - -
Streptokokus pnéomonia 5(2) - 6(19,0) -
Morgonella 5(2) - - -
Enterobacteriae 5(2) - - 2(7,4)
Karbapeneme direngli Acinetobakter 4(1,6) 5(1,9) - -
Karbapeneme direngli E-coli 2 (0,8) 2(0,8) - -
Candida 2(0,8) 13(5,0) - -
GSBL direngli Klebsiella 2(0,8) 5(2,0) - -
Karbapeneme direngli Klebsiella 2(0,8) 3(1,2) - -
Citrobakter 2(0,8) 2(0,8) - -
GSBL direngli Proteus 1(0,4) 1(0,4) - -
Karbapeneme direngli Pseudomonas 1(0,4) - -

Raoultella planticola 1(0,4) - - -
Serratia 1(0,4) - - -
Acinetobakter - - 1(3,1) -
Listeria - - 1(3,1) -

H. Influenza - - 2(6,2) -
Listeria - - 1(3,1) -
Acinetobakter - - 1(3,1) -

Total 241 258 32 27

Genisletilmis spektrumlu beta laktamaz :GSBL

Ureme saptanan 558 kiiltiiriin 364 (%65)’iine acil serviste antibiyotik tedavisi

verilirken 194 (%35)’tine antibiotik tedavisi verilmemisti, 129 (%23)’unda ise
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antibiotige karsi direng mevcuttu. Direng en fazla idrar kiiltiiriinde tireyen bakterilerde

idi. (Tablo 8).

Tablo 8. Kiiltiirlerinde Ureme Saptanan Hastalarin Antibiotik Tedavi Durumlar

Durum Kan Idrar BOS Kateter Toplam

N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Direng Yok 109 (45) 104(42) 12 (38) 10 (37) 235 (%42)
Direng Var 54(22) 69(29) 4 (12) 2 (6) 129 (%23)
Antibiotik 78(33) 85(33) 16 (50) 15 (55) 194 (%35)
Kullanilmamais
Toplam 241 258 32 27 558 (%100)

Acil serviste kiiltlir gonderilen hastalarin 532’sine (%45) antibiotik tedavisi

verilmemisti. Hastalarin 183’tine (%15.6) ikili, 52’sine (%4.4) ii¢ ve iizeri antibiotik

kombinasyon tedavisi uygulanmisti. Acil serviste kiiltiir alinan hastalara en fazla

seftriakson (%27) uygulanmisti. (Tablo 9)
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Tablo 9. Acil Serviste Uygulanan Antibiotikler

Tedavi N %
Antibiotik Verilmemis 532 45
Seftriakson 319 27
Piperasilin-Tazobaktam 59 5
Ampisilin-Sulbaktam 14 1.2
Meropenem 13 2.7
Ertapenem 13 1.1
Ciprofloksasin 8 0,68
Silastatin 5 0.4
Vankomisin 4 0.32
Seftazidim 3 0.24
Asiklovir 3 0.24
Metronidazol 2 0.16
Moksifloksasin 2 0.16
Sefotaksim 2 0.16
Klaritromisin 2 0.16
Klindamisin 2 0.16
Tigesiklin 2 0.16
Gentamisin 1 0.08
Sefazolin 1 0.08
Levofloksasin 1 0.08
Rifampisin 1 0.08
ikili antibiotik tedavi 183 15,6
Uc ve iizeri antibiotik tedavi 52 4.4
Toplam 1172 100

Hastalarin kiiltiir sonuglarina gore yatis yerlerine bakildiginda, kan ve kateter
kiiltiirtinde yatis yerleri arasinda istatistiksel olarak fark vardi. Kan kiiltiirii alinan
hastalardan yogun bakim {initesi (YBU) yatis1 yapilanlarda servis yatisi yapilanlara
gore daha fazla oranda lireme olmustu. Kateter kiiltiirii alinan hastalarin %95°1 servise

yatirtlmisti. (Tablo 10)

32




Tablo 10. Hastalarin Kiiltiir Sonu¢larina Gore Yatis Yerleri

Kiiltiir Durum Servis Yogun Bakim P
N (%) N (%)
Kan Kiiltiirti Ureme Yok 248 (54) | 115 (47) 0,001
Ureme Var 145 (31) | 96 (40)
Kontaminasyon | 68 (15) 32 (13)
Toplam 461 243
Idrar Kiiltiiri | Ureme Yok 231(53) | 79 (48) 0,489
Ureme Var 182 (41) | 76 (46)
Kontaminasyon 27 (6) 9 (6)
Toplam 440 164
BOS Kiiltiirii | Ureme Yok 115 (81) | 65 (86) 0,098
Ureme Var 22 (16) 10 (13)
Kontaminasyon 4 (3) 1(1)
Toplam 141 76
Kateter Ureme Yok 7 (20) 2 (100) 0,001
Kiltiiri Ureme Var 27 (77) -
Kontaminasyon |1 (3) -
Toplam 35 2

Hastalarm 837’si (%71) servise, 335”1 (%29) YBU’ne yatirilmist. Hastaneye
yatirilan hastalarin 141°1 (%12) exitus olurken 1066 (%88) hasta sifa ile taburcu
olmustu. Exitus olan hastalarin yas ortalamast 71+16 y1l, taburcu olan hastalarin yas
ortalamasit 62+18 yil (p=0.001) idi. Exitus olan hastalarin WBC, nétrofil ve CRP
diizeyleri hastaneden taburcu olan hastalardan daha yiiksek bulundu. (Tablo 11,12)

Tablo 11. Hastalarin Sonlanimi

Sonuc Servis YBU Toplam

Yatis yeri 837 335 1172
EXitus 37 (%4) 104 (%31) 141 (%12)
Sifa 800 (%96) 231 (%69) 1066 (%88)

YBU:yogun bakim iinitesi
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Tablo 12. Exitus Olan Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

Labaratuvar Sonug¢ Mean+SD P

Sonucu

WBC Exitus 16,257+21,2539 0,042
Hastaneden Taburcu 13,657+13,007

Notrofil Exitus 13,641+17,590 0,012
Hastaneden Taburcu 11,11749,945

Lenfosit Exitus 1,806+4,221 0,935
Hastaneden Taburcu 1,769+5,050

Platelet Exitus 225,28+157,738 0,224
Hastaneden Taburcu 240,03+131,719

CRP Exitus 184,10+125,983 0,001
Hastaneden Taburcu 141,64+116,947

Exitus olan hastalarin %78’ine kan kiiltiirii, %48’ine idrar kiltiri, %13 line
BOS Kkiiltiirti ve %2 ’sine kateter kiiltiirii gonderilmisti. Exitus olan hastalar ile taburcu
olan hastalarin kiiltiir sonuglar1 karsilagtirildiginda, sadece BOS kiiltiir sonuglari

arasinda istatistiksel anlamda fark bulundu. Exitus olan hastalarda BOS kiiltiiriinde

tireme orani daha yiiksek idi. (Tablo 13)
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Tablo 13. Exitus Olan ve Sifa ile sonu¢lanan Hastalarin Kiiltiir Sonu¢larinin

karsilastirilmasi
Kiiltiir Sonuglari Kan idrar BOS Kateter
N:141 N (%) N (%) N(%0) N(%0)
Durum Exitus Sifa Exitus Sifa Exitus Sifa Exitus Sifa
Kiltir Gonderilen | 110 542 67 604 18 217 3 37
Hasta Sayis1
Ureme Yok 57 (40) | 306 36 (54) 274 12 168(86) | 1 8
(57) (45) (67) (33) (29)
Kontaminasyon 18(22) | 82 5 31 - 5 - 1
(15) () () ) ®)
Ureme Var 35(22) | 206 26 (39) | 232 6 26 2 25
(38) (50) (33) (12) (66) (68)
P 0.730 0.591 0.036 1.000

Exitus olan hastalarin kan kiiltiiriinde en fazla Metisiline direngli koagiilaz

negatif Stafilokok; idrar kiiltiriinde en fazla E-coli; BOS kiiltiirinde Metisiline duyarl

koagiilaz negatif Stafilokok; kateter kiiltiiriinde Metisiline direngli koagiilaz negatif

Stafilokok
14).

veE

Pseudomonas
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Tablo 14. Exitus olan hastalarin Kiiltiirlerinde Ureyen Organizmalar

Ureyen organizmalar N (%) Kan N (%) Idrar BOS Kateter
N (%) N (%) N (%)
Metisiline direngli koagiilaz negatif S. | 8(22) 1(4) 2(33) 1(50)
Aureus
E-coli 5(14) 9 (34) - -
Metisiline duyarh S. Aureus 4(11) - 1(17) -
Metisiline duyarh koagiilaz negatif S. | 4(11) - 3 (50) -
Aureus
GSBL direncli E-coli 2(6) 5(19) - -
Pseudomonas 2(6) 3(11) - 1(50)
Klebsiella 2(6) 1(4) - -
Proteus 2 (6) 1(4) - -
GSBL-Klebsiella 1(3) - - -
Metisiline direngli S. Aureus 1(3) - - B
Streptokokus pnomonia 1(3) - - -
Morgonella 1(3) - - -
Enterobacteriae 1(3) 1(4) - -
Karbapeneme direngli E-coli - - = -
Karbapeneme direngli Klebsiella - 2(7) - -
Karbapeneme direncgli Pseudomonas - - - -
Acinetobakter - - - -
Karbapeneme direngli Acinetobakter - - - -
Enterekoklar - - - -
Candida - 3 (11) - -
GSBL- Proteus - - - -
Citrobakter - - - -
Streptekok - - - -
Serratia - - - -
Raoultella planticola - - - -
H. Influenza - - - _
Listeria - - - -
Coklu tireme 1(3) - - _
Toplam 35 26 6 2

Genigsletilmis spektrumlu beta laktamaz :GSBL
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Exitus olan hastalarin %75.2’sine acil serviste antibiotik tedavisi verilmis,

%14,4’tine ikili antibiotik kombinasyon tedavisi ve %31’ine ii¢ ve lizeri antibiotik

kombinasyon tedavisi uygulanmisti. (Tablo 15)

Tablo 15. Exitus olan hastalara Acil Serviste Uygulanan Antibiotikler

Tedavi N %
Antibiotik Verilmemis 35 24,8
Seftriakson 25 17.7
Piperasilin-Tazobaktam 9 8,4
Meropenem 2 1,4
Ampisilin-sulbaktam 1 0,7
Moksifloksasin 1 0,7
Klaritromisin 1 0,7
Klindamisin 1 0,7
Vankomisin 1 0,7
Gentamisin 1 0,7
Ikili antibiotik 20 14,4
Ug ve lizeri antibiotik 44 31
Toplam 141 100
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5. TARTISMA

Enfeksiyon bulgularina isaret eden sikayetler ile acil servise basvuru ¢ok siktir.
Acil serviste enfeksiyon ve sepsis tanist ile birlikte bu hastalarim YBU yatislar1 da
yiiksektir. Sepsise bagli 61iim orani tiim diinyada ¢ok yiiksek olup % 34-46 arasindadir.
Ulkemizde sepsis mortalitesi iizerine yapilan genis kapsamli ¢alismalar bulunmasa da,
yapilan arastirmalarda bildirilen mortalite oranlari bu sayilarin olduk¢a iizerinde
seyretmektedir(80). Acil serviste enfeksiyon 6n tanisi ile kiiltiir gonderilen ve
hastaneye yatirilan hastalarin sonuglarini geriye doniik olarak arastirdigimiz bu
calismada, hastalarin % 12’si exitus olmustu. Exitus olan hastalarin % 74’{iniin ilk
yatis yeri YBU idi. Exitus oranimizin diger ¢alismalara gore diisiik olmasinin sebebi,

acil servisten tiim kiiltiir gonderilen hastalart calismaya dahil etmemize baglanabilir.

Hizli tani, hizli resiisitasyon, erken antibiyotik ve enfeksiyon kaynaginin
ortadan kaldirilmasi kaliteli sepsis bakimi i¢in anahtar rol oynar. Acil serviste
uygunsuz bir triaj ve yiizeyel degerlendirme sepsisin taninmasini zorlastirabilir. Tani
ve tedavi asamalarini belirlemek amaciyla, yeni sepsis kriterleri ve erken antibiyotik
tedavisi son yillarda 6nemli bir arastirma ve tartisma odagi olmustur. Ancak acil

servislerde gecikmis tedavi daha az ilgi gormiistiir(81).

Sepsis tanisinda goriintiileme calismalar1 ve labaratuvar testleri enfeksiyon
kaynaklarmin  belirlenmesi ve organ islev bozuklugunu tespit etmeyi
amaclamaktadir(82). Tek merkezde cerrahi yogun bakim hastalarinin retrospektif
olarak degerlendirildigi bir ¢alismada, 144 BT tarama incelemesinde, % 52.8’inde
etken olan enfeksiyon kaynagi belirlendigi ve % 85.5 olguda yonetimin degistigi
bildirilmistir(83). Ek olarak fizik muayene ile birlikte yatak basi yapilan POCUS
muayenesinin tani oranini arttirdigt bildirlmistir(84). Buna karsilik bir ¢alismada
tamamlanmamis ya da gecikmis tanisal testlerin antibiotik baglama siiresini uzattig
bildirilmistir(85). Calismamizda, kiiltiir alinan hastalarda sirasiyla en fazla X-ray,
USG, CT ve MRI goriintiileme yapilmisti. Patolojik bulgu saptanma orani en fazla
USG goriintiilemede idi. Bu nedenle acil serviste sepsis tanisinda ve sepsise neden

olan kaynagin goriintiillenmesinde USG ilk tercih olarak kullanilabilir. Ayrica

calismamizda antibioterapi tedavisi verilmeyen hastalarin %95’ine en az bir
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goriintiilenme yapildigr tespit edildi. Bu durum goriintiileme caligsmalar1 sirasinda

antibioterapinin goz ardi edildigini géstermesi bakimindan dnemlidir.

Labaratuvar calismalari, sepsis siddetinin belirlenmesinde ve prognozun
takibinde sik kullanilmaktadir. Sistemik inflamasyon bulgular1 olarak, lokositoz
(WBC >12,000 ¢/mm3) veya lokopeni (WBC <4000 c¢/mm3) ve CRP yiiksekligi
olmaktadir. (78) Ulkemizde yapilan bir calismada, CRP diizeyi sepsisli hastalarda
169.1+64.7 iken septik sok hastalarinda 258.6+65.5 olarak bulunmustur. Ayni
calisgmada, CRP diizeyi, sagkalan hastalarda 192.5+£87.3, exitus olan hastalarda
246.0+53.2 olarak bulunmustur(86). Bizim c¢alismamizda labaratuvar sonuglari
kiiltiirde iireme sonuclarina gore karsilastirildi. Buna gore, kan, idrar ve BOS
kiiltiiriinde tireme saptanan hastalarin CRP diizeyleri lireme olmayan hastalardan
yiiksekti. Fakat her ii¢ grupta referans araliginin iizerinde idi. Ayrica BOS kiiltiiriinde
lireme saptanan hastalarin CRP ile birlikte WBC ve notrofil diizeyi daha yiiksek
bulundu. Eksitus olan hastalar ile hastaneden taburcu olan hastalar karsilastirildiginda,
eksitus olan hastalarin WBC, nétrofil ve CRP diizeyleri hastaneden taburcu olan
hastalardan daha yiiksek bulundu. Bu bulgular ile CRP diizeyinin hastanin

prognozunda kullanilabilecegi kanaatine varildi.

Sepsise neden olan enfeksiyonlar siklik sirasina gore pndmoni, karin igi
enfeksiyonlar ve idrar yolu enfeksiyonlaridir. Bu nedenle, kan, idrar, BOS, kateter,
yara yeri ve akintilardan dogru 6rnekleme ile kiiltiir alinmast dogru tan1 ve tedavi igin
gereklidir (82,87). Kan kiiltiirleri, bakteriyemi tespit etmek i¢in en hassas yontem
olarak kabul edilir ve sepsis i¢in sorumlu organizmalarin tanimlanmasina, uygun
ampirik ve spesifik antibiyotiklerin se¢ilmesine izin verir ve enfeksiyonun odagini
belirlemek i¢in gerekli olan diger arastirmalara isaret eder. Calismalarda, {ireme
olmamasinin nedenlerinden biri kiiltiir oncesi antibiotik tedavisinin baglanmasidir(88-
89). Bu nedenle tiremeyi en iist diizeye ¢ikarmak i¢in, antibiyotik tedavisi baglamadan
once kan kiiltiirleri alinmalidir(90). Tiim sartlar saglansa da, kan kiiltiirlerinin sadece
licte birinde ireme saglanirken iicte birinde enfeksiyon  kaynagi
bulunamamaktadir(83). Ulkemizde yapilan bir calismada Kkiiltiir sonuglarinin
%74,2’sinde iireme saptanmamistir(91) Diger bir caligmada ise 6rneklerin %62’sinde

ise higbir ireme olmamistir(92). Bizim calismamizda 1172 hastadan toplam 1562
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kiiltiir gonderilmisti. Alinan kiiltiilerin %64’iinde iireme saglanamamisti. Gonderilen
kiiltiirlerin %9’unda kontaminasyon mevcuttu. Kontaminasyon orani % 15 ile en fazla
kan kiiltliriinde idi. Bu sonuglar kiiltiir gobnderme ve kiiltiirde iiretme asamalarinda

yetersizligi gostermesi bakimindan dnemlidir.

Sepsis hastalarindan alinan kiltiir sonuglarini arastiran ¢alismalarda kiiltiir
negatif sepsisin sik oldugu goriilmistiir(87). Kiiltiir negatif septik sok olgulart bir
calismada % 29 oraninda bildirilirken benzer bir ¢calismada siddetli sepsis olgularinda
kiiltiir negatifligi % 68 olarak bildirilmistir(93,94). Diger taraftan, kiiltiirlerinde tireme
olan hastalar ile lireme olmayan hastalarin mortalite oranlarini karsilagtiran bir
caligmada, 28 giinliik ve 90 giinliik mortalitenin kiiltiirde ireme olmayan hastalardan
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ek olarak bu calismada, gSOFA, hastanede kalis
stiresi, sepsis siddeti ve CRP diizeyi kiiltiir negatif hastalardan daha yiiksek
bulunmustur(87). Bizim ¢alismamizda exitus olan hastalarin % 62’sinde kan
kiiltiirlerinde, % 61’inde idrar kiiltiiriinde, % 67’sinde BOS kiiltiiriinde ve % 33’{linde
kateter kiiltiiriinde tireme saglanamamisti. Eksitus olan hastalar ile taburcu olan
hastalarin kiiltiir sonuglar1 karsilastirildiginda, sadece BOS kiiltiiriinde lireme olan
hasta orani eksitus olan hastalarda daha yiiksek idi. Hastalarin labaratuvar sonuclarima
bakildiginda, eksitus olan hastalarin WBC, notrofil ve CRP diizeyleri hastaneden
taburcu olan hastalardan daha yiiksek bulundu. Sonuglarimiz diger calismalarla

uyumludur.

Kiiltiirlerde iiretilen mikroorganizmalar {izerine yapilan bir ¢alismada toplum
kaynakli enfeksiyonlarda gram pozitif bakteriler {iretilirken, yogun bakim kaynakli
enfeksiyonlarda artan rezistans orani ile gram negatif bakteriler iiretilmistir(82).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise, alinan idrar kiiltiirlerinden % 29,1’unda, kan
kiiltiirinden % 14,6’sinda iireme olmustur. Kiiltiirlerin % 79,5’ inde Gram (-) bakteri
tiremesi olurken, % 19,3’sinde Gram (+) bakteri liremesi, % 1,2’sinde mantar tiremesi
olmustur. En sik iireyen bakteri E.coli olup, genisletilmis spektrumlu beta laktamaz
(ESBL) orant % 42,6 olarak bulunmustur(91). Benzer bir ¢alismada, acil servisten
gonderilen orneklerin % 17’sinde patojen bakteri, %14’linde normal flora elemant
iremis, %7’si kontaminasyon olarak degerlendirilmistir. En sik lireyen bakteriler

Esherichia coli (% 47), koagiilaz negatif stafilokoklar (% 14), Klebsiella spp. (%6),
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Staphylococcus aureus (% 6), Pseudomonas aeruginosa (% 5), Candida spp (%5) ve
Streptococcus spp (% 4) olarak degerlendirilmistir(92). Portekiz’de ¢ok merkezli
yapilan prospektif bir calismada, YBU'lerine yatirilan {irosepsisli hastalarin idrar
kiiltiir pozitifligi % 68, kan kiiltiirii pozitifligi % 41 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada
biri hari¢ tiim izolatlar mikrobiyolojik profile hakim E. coli igeren Gram-negatif
cubuklar oldugu tespit edilmistir (88). Bizim c¢alismamizda, kan kiiltiirii alinan
hastalarin % 34’{inde, idrar kiiltiirii alinan hastalarin % 43’tinde, BOS kiiltiirii alinan
hastalarin % 15’inde ve kateter kiiltiirii alinan hastalarin % 73’linde lireme olmustu.
Kan kiiltiiriinde siklik sirasina gore en fazla Metisiline duyarli S. Aureus, Metisiline
direncli koagiilaz negatif Stafilokok ve E. Coli iiremisti. Idrar kiiltiiriinde en fazla E-
coli, Genigletilmis spektrumlu beta laktamaza (GSBL) direngli E-coli ve Pseudomonas
tiremisti. BOS Kkiiltiiriinde siras1 ile en fazla Metisiline duyarli koagiilaz negatif
Stafilokok ve Streptokokus Pnomonia iiremisti. Kateter Kiiltiiriinde en fazla S. Aureus
ve Klebsiella liremisti. Exitus olan hastalarin kan kiiltiirtinde en fazla Metisiline
direngli koagiilaz negatif S. Aureus, idrar kiiltlirlinde en fazla E-coli, BOS kiiltiiriinde
Metisiline duyarli koagiilaz negatif S. Aureus ve kateter kiiltliriinde Metisiline duyarl
S. Aureus ve Metisiline direngli koagiilaz negatif Stafilokok iiremisti. Sonug¢larimiz

literatiirle uyumludur.

Sepsiste en Onemli problemlerden biri antibiotik direncidir. Urosepsiste,
patojenlerin direng oranlarinin hemen hemen tiim antibiyotikler i¢in > % 10 oldugu
bildirilmistir(95). Ulkemizde yapilan bir calismada kan Kkiiltiiriinde {ireyen
mikroorganizmalarin direnci arastirilmis ve metisiline direncli stafilokoklar, E. coli ve
Klebsiella cinsi bakteriler, Pseudomonas ve Acinetobacter cinsi bakterilerin ¢oklu ilag
direncine sahip olduklar1 ve bu direncin zaman icinde degisim gosterdigi
bildirilmistir(96) . Enterobacteriaceae ailesinde yer alan Escherichia coliveKlebsiella
pneumoniae, toplum ve hastane kaynakli enfeksiyonlara neden olan bakterilerdir. Bu
bakterilerde direncten sorumlu en 6nemli mekanizma genislemis spektrumlu beta-
laktamaz (GSBL) yapimidir. Karbapenemler, GSBL iireten, 6zellikle ¢ok ilaca direngli
Enterobacteriaceae tiirlerinde, son segenek olarak kullanilan 6nemli bir antibiyotik
grubudur. Karbapenemaz iireten izolatlar, ciddi enfeksiyonlara neden olarak hastanede

yatig siiresini uzatmakta ve mortalite oranlarini artirmaktadir. Dolayisiyla
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karbapenemlere karsi gelisen direncin izlenmesi onem tasimaktadir. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada, GSBL iireten 210 Enterobacteriaceae izolatinin % 11’inde
karbapenem direnci saptanmis; imipenem, meropenem ve ertapenem direnci sirastyla
% 5.7 (n=12), % 1.9 (n= 4) ve % 2.4 (n= 5) olarak belirlenmistir(97). Bizim
calismamizda, kiiltiirlerinde lireme saglanan hastalarin kan kiiltiirlerinin % 17’sinde,
idrar kiltiirlerinin % 28’inde GSBL direncli mikroorganizmalar iiremisti. Ayrica kan
kiiltlirlerinin % 3,7’sinde, idrar Kkiiltiirlerinin % 3,9’unda karbapeneme direngli
mikroorganizmalar iiremisti. Bu bulgular acil serviste baslanan antibiotik tedavisinde
antibiotik direncinin diisiiniilmesi gerektigini gostermektedir. Nitekim ¢aligmamizda
iireme saptanan kiiltiirlerin % 23’iinde acil serviste uygulanan antibiotige kars1 direng

vard1 ve antibiotik direnci en fazla idrar kiiltiirlinde iireyen bakterilerde idi.

Sepsis diisiiniilen hastalarda erken antibiotik tedavisinin dogru ve yeterli dozda
uygulanmasi dogru tedavi i¢in sarttir. Calismalarda antibiotik tedavisinde her 1 saatlik
gecikmenin mortaliteyi yaklasik %8 oraninda arttirdig1 bildirilmistir(6,7) Yine benzer
bir acil serviste hastalarin ortalama 166 dk (aralik 115-230dk) i¢cinde antibiotik tedavisi
aldig1 ve bu hastalarin 1 yillik mortalitesinin % 19 oldugu bildirilmistir. Yine bu
calismada, kapi-antibiotik siiresi 3 saatin iizerinde olan hastalarda mortalite orani, 3
saatten az olan hastalardan yiiksek bulunmustur(8) Bu bilgilere ragmen bir
arastirmada, 1 saat i¢cinde antibiotik tedavisinin hastalarin sadece % 25.4’{iniin aldig
bildirilmistir.(84) Calismamizda acil serviste kiiltiir gonderilen 1172 hastanin %
45’ine antibiotik tedavisi verilmemistir. Acil serviste kiiltliir alinan hastalara en fazla
seftriakson (% 27) uygulanmisti. Exitus olan hastalarin %75.2’sine acil serviste
antibiotik tedavisi verilmis, %14,4’tine ikili antibiotik kombinasyon tedavisi ve

%31 ine li¢ ve lizeri antibiotik kombinasyon tedavisi uygulanmisti.

Sonug olarak acil servise hastalar enfeksiyon bulgulari ile basvurmakta, bu
hastalardan acil serviste kiiltliir alinmakta ve yine acil serviste antibiyotik tedavisi
baslanmaktadir. Alinan kiiltiirlerde tigte bir oranda iireme olusmakta, kiiltiir alinan
hastalarin ise iigte ikisine antibiyotik tedavisi baslanmaktadir. Antibiyotik tedavisine
baslanan hastalarin ise ¢ok azi1 acil serviste baglanan antibiyotige karsi direng

gostermektedir
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7. SONUCLAR

1172 hastadan toplam 1562 kiiltiir gonderildi.

Kan kiiltiirlerinin % 34’{inde, idrar kiiltiirlerinin %43 ’iinde, BOS kiiltiirlerinin
%15’inde ve kateter kiiltiirlerinin % 73’iinde tireme oldu.

Idrar kiiltiiriinde {ireme olan hastalarin % 28’inde beraberinde kan kiiltiiriinde

ureme oldu.

. Gorilintlileme yapilan hastalarda patolojik bulgu saptanma orani en fazla %

26,5 ile USG goriintiilemede idi.

Kan kiltliriinde 241 hastada iireme oldu. Kan kiltliriinde ilireme saptanan
hastalarin CRP, BUN diizeyleri ireme olmayan hastalardan yiiksekti. Lenfosit
diizeyi kan kiiltiirtinde {ireme saptanan hastalarda daha diistik bulundu.

Idrar kiiltiirinde 258 hastada iireme oldu. Idrarda iireme saptanan hastalarmn
BUN, kreatinin diizeyleri lireme olmayan hastalardan daha ytliksek bulundu.
Platelet diizeyi idrarda lireme saptanan hastalarda diistik idi.

BOS kiiltiiriinde 32 hastada iireme saptandi. BOS kiiltiiriinde lireme saptanan
hastalarin CRP, WBC ve notrofil diizeyi daha yiiksek bulundu.

Kateter kiiltiirii alman hastalarin 27’sinde iireme saptandi. Ureme olan
hastalarin AST ve ALT diizeyleri lireme olmayan hastalardan daha yiiksek
bulundu.

Kan kiiltiiriinde en fazla Metisiline duyarli S. Aureus, idrar kiiltiiriinde en fazla
E-coli, BOS kiiltiiriinde Metisiline duyarli koagiilaz negatif Stafilokok, kateter
kiiltiiriinde en fazla Metisiline duyarli S. Aureus iiredi. Kan kiiltlirtinde 24,
idrar kiiltiiriinde 72 hastada GSBL diren¢li mikroorganizmalar iirerken, kan
kiiltiirtinde 9, idrar kiltirinde 10 hastada karbapeneme direncli
mikroorganizmalar tiredi.

Ureme saptanan kiiltiirlerin % 65’ine acil serviste antibiyotik tedavisi verildi
ve antibiyotik tedavisi verilen kiiltiirlerin de % 65’inde acil serviste verilen
antibiyotige kars1 direng yoktu.

Acil serviste kiiltiir gonderilen hastalarin % 55’ine antibiotik tedavisi verildi.
Hastalarin % 16’s1na ikili, %4 iine {i¢ ve iizeri antibiotik kombinasyon tedavisi
uygulanmistt. Acil serviste kiiltiir alinan hastalara en fazla seftriakson

uygulanmisti.
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Kan kiiltiirii alinan hastalardan yogun bakim {initesi yatis1 yapilanlarda servis
yatist yapilanlara gore daha fazla oranda tireme oldu.

Hastalarin % 71°1 servise, % 29’u yogun bakim {initesine yatirilmist1.

Exitus olan hastalarin WBC, nétrofil ve CRP diizeyleri hastaneden taburcu
olan hastalardan daha yiiksek bulundu.

Exitus olan hastalarda BOS kiiltiiriinde tireme orani daha yiiksek idi.

Exitus olan hastalarin kan kiiltiiriinde en fazla Metisiline direngli koagiilaz
negatif Stafilokok; idrar kiiltiiriinde en fazla E-coli; BOS kiiltiiriinde Metisiline
duyarli koagiilaz negatif Stafilokok; kateter kiiltiiriinde Metisiline direncli
koagiilaz negatif Stafilokok ve Pseudomonas iiredi.

Exitus olan hastalarin % 75.2’sine acil serviste antibiotik tedavisi verildi. Bu
hastalarin % 14,4’iine ikili antibiotik tedavisi ve % 31’ine i¢li ve tizeri

antibiotik tedavisi uyguladi.
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CALISMA FORMU

Enfeksiyon Bulgulari ile Acil Servis’e Bagvuran ve Kiiltiir Alnan Hastalarin
Retrospektif Incelenmesi Calisma Formu

Dislanma Kiriterleri :

1.18 yasim1 heniiz doldurmamis hastalar
2.Kiiltiir sonucu herhangi bir nedenle ¢itkmamis hastalar
3.Hastaneye yatis karari verilmemis hastalar

Hasta Ada: Arsiv/ Kabul No:

Yasi: Cinsiyeti: Uyrugu: Hastaneye Basvuru Tarihi:

Hastaneye Basvuru Nedeni:

Semptomlar:
1.Ates 5.Bilin¢ Degisikligi 9. Karmn Agrisi
2.0ksiiriik-Balgam 6.Diziiri 10. Genel Durum B.
3.Bogaz Agrisi 7. Karin Agrisi 11. Ciltte Yara Kizariklik
4.Bas Agris1 8. Bulanti- Kusma 12. Diger

Ek Hastahklar:
1.Ht 3.KAH 5.Malignite
2.DM 4.KOAH 6. Diger

Muayene Bulgulari: ( patoloji var / yok seklinde )
1.Bas-Boyun: a.var b.yok 5.SSS a.var b.yok
2.Solunum Sistemi: a.var b.yok 6.Urogenital | a.var b.yok
3.KVS: a.var b.yok 7.Ekstremite | a.var b.yok
4.GIS: a.var b.yok 8.Diger a.var b.yok

Yapilan Tetkikler: ( goriintiilleme de patoloji var —yok; var ise, sonu¢ boliimii kisaca

yazilacak)
1.WBC: 4.Lenfosit: 7.Ast: 10. Laktat:
2.PLT: 5.Bun: 8:Alt: 11. Kan Gaz1
3.Notrofil: 6.Cre: 9. CRP:
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12. idrar Kiiltiirii

0. Ureme yok
1.

0.kullanilan anb e direncli
1.kullanilan anb e duyarh

14.Kan Kiiltiirii

0.iireme yok
1.

0.kullanilan anb e direncli
1.kullanilan anb e duyarh

15. Balgam Kiiltiirii

0.iireme yok
1.

0.kullanilan anb e direncli
1.kullanilan anb e duyarh

16. Bos Kiiltiirii

0.iireme yok
1.

0.kullanilan anb e direncli
1.kullanilan anb e duyarh

17.Katater Kiiltiirii 0.iireme yok 0.kullanilan anb e direncli
1. 1.kullanilan anb e duyarh

18.Yara Yeri Kiiltiirii 0. iireme yok 0.kullanilan anb e direncli
1. 1.kullanilan anb e duyarh

19. Diger 0. iireme yok Kiiltiir antibiogram Hiicre sayim

1.
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Yapilan Goriintiilemele

1.X-ray : 0.patoloji yok 1.patoloji var
2.CT: 0.patoloji yok 1.patoloji var
3.MR: 0.patoloji yok 1.patoloji var
4.Diger 0.patoloji yok 1.patoloji var

Nihai tani:

Hastanin

Sonlanimi :

Acil Serviste Verilen Antibiyotik:

1.Hastaneye Yatirildi Yatirildig: Servis:
2.Taburcu Edildi

3.Sevk Edildi Sevk Nedeni:
4.Tedavi Reddi

5.Exitus

57






