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ÖZET 

 

Staphylococcus aureus’a Bağlı Kan Dolaşımı Enfeksiyonları: Epidemiyoloji, 

Klinik Özellikler ve Mortalite 

 

Amaç: S. aureus’a bağlı kan dolaşımı enfeksiyonlarının epidemiyolojik, 

klinik ve laboratuvar olarak değerlendirilmesi; ayrıca metisilin direnci, sekonder kan 

dolaşımı enfeksiyonu ve mortalite için risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışma, hastanemizde 01.01.2013 – 30.09.2019 tarihleri 

arasında yoğun bakım ünitesi veya kliniklerde yatarak tedavi görmekte olup S. 

aureus’a bağlı kan dolaşımı enfeksiyonu (SA-KDE) tanısı alan hastalar üzerinde, 

retrospektif olarak yapıldı. Hastalara ait klinik, laboratuvar ve tedavi bilgilerine 

hastane elektronik bilgi yönetim sistemindeki hasta dosya kayıtlarından, 

konsültasyon notlarından ve ayrıca enfeksiyon hastalıkları hasta takip kartları ile 

enfeksiyon kontrol komitesi verilerinden ulaşıldı.  

Bulgular: Çalışmaya 309 hasta dahil edildi. Hastaların 183 (%59,2)’ü erkek, 

126 (%40,8)’sı kadın olup ortalama yaş 62,8±15,9 ve ortanca değer 64 idi. Hastaların 

202 (%65,4)’si dahili kliniklerde , 72 (%23,3)’si yoğun bakım ünitelerinde ve 35 

(%13,3)’i cerrahi kliniklerde  yatmaktaydı. Etken mikroorganizma hastaların 228 

(%73,8)’inde metisilin duyarlı S. aureus (MSSA) ve 81 (%26,2)’inde metisilin 

dirençli S. aureus (MRSA) idi. 124 (%40,1) hastada primer kan dolaşımı 

enfeksiyonu (KDE) ve 185 (%59,9) hastada sekonder KDE mevcuttu. Hastaların 211 

(%68,3)’i sağ kalmış olup 98 (%31,7)’i hayatını kaybetti. Lojistik regresyon 

analizinde, son üç ay içerisindeki cerrahi öyküsünün MRSA riskini 3,4 kat arttıran 

bir bağımsız değişken olduğu tespit edildi.  Santral venöz kateter varlığı, cerrahi 

öyküsü, vertebral ağrı, septik şok ve tanı anındaki albümin düzeyi sekonder KDE 

için bağımsız prediktörler olarak saptandı. Yoğun bakım ünitesinde yatış, Charlson 

komorbidite indeksi, vücut ısısı, genel durum bozukluğu, hipotansiyon ve ilk 24 

saatte uygun antibiyoterapi başlanması mortalite için bağımsız prediktörler olarak 

saptandı. 
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Sonuç: SA-KDE hastanede yatan hastalarda önemli bir mortalite ve 

morbidite sebebi olup hastaların bazı klinik, laboratuvar parametreleri ile bu 

enfeksiyonun sonucu hakkında tahminde bulunulabilir. 
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SUMMARY 

 

Bloodstream Infections Due to Staphylococcus aureus: Epidemiology, 

Clinical Features and Mortalite 

 

Objective: Evaluation of bloodstream infections due to S. aureus as 

epidemiological, clinical and laboratory; it is also aimed to determine the risk factors 

for methicillin resistance, secondary bloodstream infection and mortality. 

Material and Method: The study was performed retrospectively on patients 

who received inpatient treatment in intensive care units or services in our hospital 

between 01.01.2013 and 30.09.2019, and who were diagnosed with bloodstream 

infection due to S. aureus. Clinical, laboratory and treatment information of the 

patients were accessed from the patient file records in the hospital electronic 

information management system, consultation notes, infection disease patient follow-

up cards and infection control committee datas. 

Results: 309 patients were included in the study. 183 (59.2%) of the patients 

were male, 126 (40.8%) were female and the mean age was 62.8 ± 15.9 and the 

median value was 64. 202 (65.4%) of the patients were hospitalized in internal 

services, 72 (23.3%) in intensive care units and 35 (13.3%) in surgical services. The 

causative microorganism was methicillin sensitive S. aureus (MSSA) in 228 (73.8%) 

of the patients and methicillin resistant S. aureus (MRSA) in 81 (26.2%). 24 (40.1%) 

of the patients had primary bloodstream infection (BSI) and 185 (59.9%) of the 

patients had secondary BSI. 211 (68.3%) of the patients survived and 98 (31.7%) 

died. In the logistic regression analysis, it was found that the surgical history in the 

last three months was an independent variable that increased the risk of MRSA by 

3.4 times. The presence of central venous catheter, surgical history, vertebral pain, 

septic shock and albumin level at the time of diagnosis were determined as 

independent predictors for secondary BSI. Hospitalization in the intensive care unit, 

Charlson comorbidity index, body temperature, general condition disorder, 

hypotension, and initiation of appropriate antibiotherapy in the first 24 hours were 

determined as independent predictors for mortality. 
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Conclusion: BSI due to S. aureus is an important cause of mortality and 

morbidity in hospitalized patients. Some clinical, laboratory parameters and outcome 

of this infection can be predicted. 
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1. GİRİŞ 

 

 Kan dolaşımı enfeksiyonu (KDE) mortalite ve morbiditenin önemli bir sebebi 

olup S. aureus da KDE’ye yol açan önemli mikroorganizmalardan biridir (1, 2). S. 

aureus komplike olmayan deri yumuşak doku enfeksiyonundan hayatı tehdit eden  

ciddi enfeksiyonlara kadar geniş yelpazede enfeksiyonlara sebep olabilir (3). 

Günümüzde invazif prosedürlerdeki artışla birlikte S. aureus sağlık bakımı ilişkili 

enfeksiyonların önde gelen nedenlerinden biri haline gelmiştir (4, 5). 

 Penisilinin kullanıma girmesiyle S. aureus’a bağlı enfeksiyonlarda azalma 

görülse de yıllar içerisinde önce penisiline ve ardından bir çok antibiyotiğe direnç 

kazanmıştır (6, 7). Metisilin dirençli S. aureus (MRSA) oranları ülkeden ülkeye 

değişmekle birlikte 2019 CAESAR (Central Asian and Eastern European 

Surveillance of Antimicrobial Resistance) verilerine göre ülkemizdeki oranı %30’dur 

(8). Dirençli bakterilerle oluşan enfeksiyonlar hastanede yatış süresini uzatmakta, 

sağlık hizmetleri giderlerini artırmakta ve en önemlisi gerek mortalite gerekse 

morbiditede ciddi artışa yol açabilmektedir (9).  

 S. aureus’a bağlı KDE (SA-KDE)’lerde klinik semptom ve bulgular 

bakteriyemi odağına göre değişebilmektedir (10). Bu enfeksiyonlar odağın 

bilinmediği primer ya da başka bir enfeksiyon odağından gelişen sekonder KDE 

şeklinde gelişebilirler (11). Enfeksiyon hastalıklarında enfeksiyon odağını 

saptamanın ve mümkünse ortadan kaldırmanın önemi iyi bilinmektedir (12). Yapılan 

çalışmalarda enfeksiyon odağı bilinmeyen hastalarda mortalite oranlarının yüksek 

olduğu gösterilmiştir (13-15). 

 SA-KDE’lerde erken tanı, hızlı ve uygun antibiyoterapi, kaynak kontrolü ile 

klinik sonuçların iyi olması yakından ilişkilidir (16, 17).  Bu çalışmada SA-

KDE’lerin epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar olarak değerlendirilmesi; ayrıca 

metisilin direnci, sekonder KDE ve mortalite için risk faktörlerinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. Hastalardan elde edilen epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar 

verileriyle erken tanı, uygun tedavi, kaynak kontrolü ve sağ kalıma yardımcı 

olabilecek bilgilerin sağlanması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Stafilokokların Morfolojisi 

Stafilokoklar; tek tek veya çiftler halinde, tetradlar, kısa zincirler ve düzensiz 

üzüm gibi kümeler şeklinde görülen 0.5-1.5 µm çapında gram pozitif koklardır (18).  

Stafilokoklar ilk kez 1880 yılında Alexander Ogston tarafından 

tanımlanmıştır (19). Ogston, inflamasyon ve süpürasyondan sorumlu mikrokokları 

tanımlamak için Staphylococcus (Yunanca’da staphylé, “bir avuç üzüm”) adını 

kullanmıştır. Stafilokoklar hareketsiz, sporsuz ve genellikle katalaz pozitif olup 

sıklıkla kapsülsüzdürler veya sınırlı bir kapsülleri vardır (Şekil 1). Çoğu türü 

fakültatif anaeroptur (20, 21). Staphylococcus cinsi içindeki 40 türün 16'sı insanda 

bulunmaktadır ve bunların sadece birkaçı predispozan bir faktör olmadan 

patojeniktir. İnsanlar için en virülan olan türler S. aureus, S. lugdunensis ve S. 

schleiferi’tir  (18) 

 

 Şekil 1: 20 yaşında, fulminan hemorajik S.aureus pnömonisi olan hastanın 

balgam örneğinin Gram boyaması. Üzüm gibi bakteri kümeleri ve ökaryotik hücreler 

görülmektedir. 
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2.2. Stafilokokların Doğal Ortamı 

Stafilokoklar, memeliler ve kuşlar da dahil olmak üzere hemen hemen bütün 

hayvanların deri ve mukozasında kolonize olabilirler (20, 21). S. aureus, normal 

floranın kalıcı veya geçici bir üyesi olarak görülebilir (18). Nazal taşıyıcılık oranı 

hem toplumda hem de hastane ortamında %10-%40 arasında değişmektedir. Çeşitli 

anatomik bölgelerdeki S. aureus taşıyıcılığı, tekrarlayan fronküllü hastalar, 

hemodiyaliz, periton diyalizi ve cerrahi de dahil olmak üzere tıbbi işlemlere maruz 

kalan hastalar gibi bazı popülasyonlarda enfeksiyon riskini artırabilir (22, 23). S. 

aureus taşıyıcılığı aynı zamanda çoklu dirençli stafilokokların, özellikle MRSA’nın  

süreklilik ve yayılma yöntemi haline gelmiştir (23, 24). 

 

2.3. Stafilokokların İdentifikasyonu 

Numuneler hem kan agarı üzerinde hem de Mueller-Hinton gibi zengin sıvı 

besiyerlerine ekilmelidir. Üreme normalde 18 ila 24 saat içinde gerçekleşir, ancak 

morfolojik varyantlar (küçük koloni varyantı, KKV) daha uzun sürede üreyebileceği 

için plaklar 2 ila 3 gün tutulmalıdır (18). S. aureus kolonileri düz, konveks yapıda ve 

genellikle altın sarısı ya da krem rengindedir (25). S. aureus fakültatif anaerop 

bakteri olup kanlı agarda beta hemoliz oluşturabilir (3). KKV; en sık aminoglikozid 

tedavisi sırasında ortaya çıkan, beta-laktam, glikopepetid gibi antibiyotiklere dirençli 

olabilen yavaş üreyen kolonilerdir. Bu varyantlar; konak hücre içerisinde 

yaşayabilme özelliklerinden dolayı persistan, tekrarlayan ve dirençli enfeksiyonlara 

neden olabilirler (26). Bir bakterinin Staphylococcus cinsi içinde sınıflandırılabilmesi 

için gerekli şartlar şunlardır: 

▪ Katalaz enzimi pozitif olmalı 

▪ 200 μg/ml lizositafine ve 100 μg furazolidona duyarlı olmalı 

▪ Anaerop ortamda glukozdan ve 0,4 μg/ml eritomisin 

varlığında gliserolden asit oluşturabilmeli 

▪ Oksidaz negatif ve basitrasine dirençli olmalı (3) 

S. aureus'un tür düzeyinde tanımlanmasında ise koagülaz testinin pozitif 

olması, deoksiribonükleaz (DNAaz) varlığı ve 5 μg novobiyosin diskine dirençli 
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olması kullanılmaktadır. Tanısında hazır kitler, otomatize sistemler ve moleküler 

yöntemler de kullanılmaktadır (Polimeraz Zincir Reaksiyonu-PZR vb.) (25). 

 

2.4. S. aureus Virulans Faktörleri 

Enfeksiyon gelişimi bakterinin virülansı ile konak savunma sistemi arasındaki 

dengeye bağlıdır. Stafilokok türleri içinde virülansı en yüksek olan S. aureus'tur (25). 

Virülans faktörleri; hücre yüzey bileşenleri, enzimler ve toksinler olmak üzere 3 

başlık altında toplanabilir. 

  

2.4.1. Hücre Yüzey Bileşenleri 

Kapsül 

S. aureus bakterilerinin çoğunda polisakkarit yapıda kapsül bulunmaktadır. 

Bu yapı sayesinde bakteri, fagositik hücrelerin kendisini tanıyıp fagosite etmesinden 

korunmuş olur. Ayrıca konak hücrelere ve yabancı cisimlere tutunmayı da  

kolaylaştırır (3).  Kapsülün 11 serotipi tanımlanmıştır ve klinik enfeksiyonların 

çoğundan Tip 5 ve 8 sorumludur (27). MRSA suşlarının önemli bir kısmı tip 5 

kapsüller polisakkarit üretir. Ayrıca serotip 8’in toksik şok sendromu toksini üretimi 

ile yakın ilişkisi olduğu gösterilmiştir (28). 

 

Peptidoglikan Tabaka 

Stafilokokların hücre duvarı yapısının yarısından fazlasını peptidoglikan (PG) 

tabaka oluşturur. PG tabaka gram pozitif bakterilerde gram negatiflere oranla 

oldukça kalındır (≥10 sıralı) (26). Bu tabaka bakterinin ozmotik stabilitesini sağlayıp 

bakteriye şeklini verir (3). Ayrıca endotoksin benzeri aktivite göstererek 

makrofajlardan sitokin salınımı, kompleman aktivasyonu ve trombosit 

agregasyonunu stimule eder (27). 

PG tabaka; N-asetilglukozamin (NAGA) ve N-asetilmuramik asitin (NAMA) 

β-1,4 glikozid bağları ile bağlanarak meydana getirdikleri polisakkarit yapıdır (27). 
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NAMA’ya bağlı aminoasitler sırasıyla “L-alanin”, “D-glutamin”, “L-lizin” ve “D-

alanin” zinciri oluştururlar. Stafilokoklar ve streptokoklarda üçüncü sırada L-lizin 

bulunur, ancak Gram negatif bakterilerde bunun yerine diaminopimelik asit yer alır. 

Tetrapeptid zincirleri arasındaki bağlar ve bir tetrapeptidin karboksil grubu ile komşu 

NAMA’daki tetrapeptidin NH2 grubu arasındaki çapraz bağ, peptidoglikan yapının 

bütünlüğünü sağlar (26). Mürein monomerlerinin bir araya gelerek PG tabakasını 

oluşturmasında görev alan 2 enzim; glikoziltransferaz ve transpeptidaz enzimleridir. 

Glikoziltransferaz, mürein monomerleri ve amino-şekerlerden PG zincirinin 

oluşumunu sağlar. Transpeptidaz (Penisilin Bağlayan Peptid-PBP) ise yeni 

oluşturulan PG zincirinin mevcut olan diğer PG tabakaya eklenmesinde rol alır. PBP 

mürein monomer rezidülerindeki D-alanil-D-alanin arasındaki bağı keser ve sondan 

bir önceki D-alanini mevcut PG zincirinin ucuna ekler (29). 

  

Teikoik Asit 

Sadece gram pozitif bakterilerde bulunan teikoik asit (TA), hücre duvarının 

ana bileşenlerinden biridir ve poliribitol-fosfat polimerlerinden oluşur (26). TA tek 

başına zayıf bir immünojen iken PG ile birlikte bulunduğunda spesifik antikor 

yanıtını uyarabilir (3). Kompleman aktivasyonunda ve mukozadaki hücrelere 

tutunmada rol oynar (25). Teikoik asitler hücre duvarı teikoik asitleri ve membran 

teikoik asitleri olmak üzere iki gruba ayrılır. Gram pozitif bakterilerde peptidoglikan 

tabakaya bağlı olarak bulunan teikoik asitler, hücre duvar teikoik asidi olarak 

adlandırılır. Sitoplazmik membranın dış yüzeyinde bulunanlar ise membran teikoik 

asitleri olarak adlandırılır (30). 

 

 Yüzey Adezinleri 

S. aureus’un yüzey adezinleri 'clumping' faktör, fibronektin bağlayıcı 

protein, kollajen bağlayıcı protein ve yüzey adezinlerinin prototipi olan Protein A'dır 

(25, 27). Stafilokokların konak dokuya kolonize olmalarında yüzey adezinleri önemli 

rol oynamaktadır (27). Hücre duvarının major bileşenlerinden biri olan Protein A’nın 
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kompleman aktivasyonu, antifagositik, kemotaktik ve mitojenik etkileri vardır (31, 

32). 

 Biyofilm 

Slime tabaka olarak da bilinen biyofilm; bakterilerin yabancı bir yüzeyde 

kendi oluşturdukları tabaka içinde gömülü olarak bulunduğu polisakkarit yapıda, 

ekstraselüler bir yapıdır (25, 33). Biyofilmdeki bakteriler dormant formda olup 

antibiyotiklerle öldürmeye direnç gösterirler. Bu özellik stafilokok enfeksiyonlarının 

tedavisinde de önemli bir sorun teşkil etmektedir (26). 

 

2.4.2. Enzimler 

 Stafilokoklarda katalaz, koagülaz, penisilinaz, lipaz, hyalüronidaz, 

fibrinolizin ve DNAaz gibi birçok enzim mevcuttur. Bu enzimler özellikle bakterinin 

komşu dokulara yayılımını sağlayarak enfeksiyon patogenezinde rol alırlar (3). 

 

Katalaz 

Hidrojen peroksiti toksik olmayan oksijen ve suya dönüştürür. Fagosite 

edilmiş stafilokoklar; bu enzim sayesinde, hidrojen peroksidi ve miyeloperoksidaz 

sistemi tarafından oluşturulan toksik serbest radikalleri inaktive eder ve böylece 

bakterinin oksijen radikalleri ile öldürülmesini önleyerek konak savunma 

mekanizmalarını bozar (3, 25). Stafilokoklar ile streptokokların ayrımını sağlayan 

test, bu enzimin tespiti prensibine dayanır (34). 

 

Koagülaz 

Trombini aktif hale getirir ve fibrinojenden fibrin oluşumunu sağlar (25). S. 

aureus suşlarında serbest koagülaz ve bağlı koagülaz (clumping factor) olmak üzere 

iki şekilde bulunur. Oluşan fibrin molekülleri bakterilerin etrafını sararak bakterileri 

opsonizasyon ve fagositoza karşı dirençli hale getirir. Koagülaz testi S. aureus için 

standart bir belirleyicidir (35). 
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Beta laktamaz (Penisilinaz) 

Penisilini inaktive eden enzimler olup antibiyotik direncinde rol alır (25, 27). 

Beta laktamazların salgılanmasını sağlayan genler, plazmid ve transpozonlarla 

aktarılır (36). Beta laktamazlar moleküler yapılarına ve işlevsel özelliklerine göre 

sınıflandırılırlar. Moleküler yapılarına göre A, B, C ve D olmak üzere 4 sınıfa 

ayrılırlar. S. aureus’un beta laktamazları Grup 2a’ da bulunur (37). 

 

Lipaz 

Lipidleri hidrolize etmek suretiyle vücudun yağlı bölgelerinde bakterinin 

yaşamasını sağlar (38). Stafilokokların yüzeyel dokularda fronkül ve karbonkül gibi 

enfeksiyonları oluşturmasında görev alır (3).  

Hyalüronidaz 

Hücreler arası matrikste bulunan hyalüronik asiti parçalar (25). Hyalüronik 

asit polisakkarit yapıdadır ve hücreler arası boşluklarda yer alır (39). Yayılma 

faktörü olarak da adlandırılan bu enzim antijenik yapıda olup özgül antikorları ile 

nötralize olur (38). 

  

Stafilokinaz (Fibrinolizin) 

Enzimin üretimi kromozomal genler aracılığıyla veya faj genomunun 

kontrolü altında gerçekleşir. Stafilokinaz fibrin pıhtılarını eriterek enfeksiyonun 

dokularda daha kolay yayılmasını sağlar. Stafilokinaz ayrıca bakteriyi fagositoza 

karşı korur (40). 

 

Deoksiribonükleaz (DNAz) 

S. aureus suşlarının %90’dan fazlasında bulunur. Isıya dirençli bir enzim olup 

nükleik asitlerin 3’fosfomononükleotidlere parçalanmasını sağlar. Nükleik asitlerin 

parçalanması sonucu S. aureus suşlarının invazyon yeteneğini artar (34, 35). 
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2.4.3. Toksinler 

 S. aureus'un ürettiği toksinler; hemolizin, epidermolitik toksin, lökosidin, 

enterotoksin ve toksik şok sendromu toksini-1 (TSST-1)'dir (25).   

  

Hemolizinler 

S. aureus’un, α, β, γ ve δ hemolizin olmak üzere en az 4 hemolizini vardır. 

Hemolizinler hücre membranını etkileyip eritrositler ve diğer hücreleri lizise 

uğratırlar (25, 26). 

 

Alfa Hemolizin (Alfa Toksin) 

Alfa hemolizin diğer hücrelere ek olarak lökositleri de lizise uğratması nedeni 

ile lökosidin olarak da adlandırılmaktadır (26). Konak hücre membranlarında 1-2 nm 

çapında porlar oluşturur. Bu porlardan potasyum atılımına; sodyum, kalsiyum ve 

diğer küçük moleküllerin alımına neden olarak hücrenin şişmesi ve parçalanmasına 

yol açmaktadır (41, 42). Alfa hemolizin ayrıca proinflamatuvar değişikliklerin 

indüklenmesinden sorumludur (27). 

 

Beta Hemolizin (Beta Toksin) 

İnvazif stafilokok enfeksiyonlarındaki doku hasarı ve abse oluşumunda alfa 

toksinle birlikte en önemli toksindir (3). Hemolitik aktivite için magnezyum 

iyonlarına muhtaçtır. Eritrositlerin soğuğa maruz kalmasıyla beta toksinin hemoliz 

etkisinde artış olması nedeniyle sıcak-soğuk hemolizin olarak da bilinirler (3, 35). 

 

Gama hemolizin (Gama Toksin) ve Panton-Valentine Lökosidini (PVL) 

PVL, bakteriyofaj aracılığı ile aktarılabilir bir tür gama hemolizindir (25). 

Gama hemolizin proteinleri ve Panton-Valentine proteinleri; çözücü içerisinde yavaş 

veya hızlı ayrışmasına göre S protein (slow-eluting protein) veya F  protein (fast-
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eluting protein) olarak isimlendirilir (43). PVL ilk kez 1894 yılında “substance 

leukocidine” (lökositleri öldüren madde) olarak tanımlanmıştır. Panton ve Valentine 

isimli araştırmacılar ise 1932 yılında, bu toksinin deri ve yumuşak doku 

enfeksiyonlarıyla (DYDE) ilgili olduğunu açıklamışlardır (44). PVL, lökosit 

membranlarında porlar oluşturarak lizise yol açar. Sağlık hizmeti ilişkili MRSA 

(SHİ-MRSA) enfeksiyonlarında prevelansı genellikle düşük iken, toplum kökenli 

MRSA (TK-MRSA) enfeksiyonlarının neredeyse hepsinde PVL pozitif olarak 

bulunmaktadır (29, 45). Çocuk ve genç erişkinlerdeki DYDE ile ağır seyirli 

hemorajik pnömonilerin, PVL üreten S. aureus izolatları ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (26). 

 

Eksfolyatif toksin 

Epidermolitik toksin olarak da bilinen eksfolyatif toksin, S. aureus tarafından 

salgılanan oldukça spesifik serin proteazdır. Derinin yüzeyel tabakasındaki 

desmozom kaderinleri hidrolize eder (46, 47). Eksfolyatif toksin A ve B, 

stafilokoksik haşlanmış deri sendromuna (SHSD) neden olur ve süper antijen olarak 

kabul edilir (25).  

 

TSST-1 

TSST-1; stafilokokal toksik şok sendromunda (TSS), S. aureus izolatlarından 

izole edilen ilk ekzotoksindir (48). TSST-1, menstrüel TSS vakalarıyla ilişkili S. 

aureus suşlarının %90 ila 100'ü ve menstrüel olmayan vakalarla ilişkili suşların %40 

ila 60'ı tarafından üretilmektedir. Menstrüel ve menstrüel olmayan vakalar arasında 

TSST-1 üretimindeki farklılığın nedeni iyi anlaşılmamıştır (49). 

 

Enterotoksinler 

Enterotoksin A, B ve C stafilokokal besin zehirlenmesinden en sık sorumlu 

olan enterotoksinlerdendir. Enterotokin C ayrıca TSS’ye da yol açabilmektedir (25).   
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2.5. S. aureus’da Antibiyotik Direnci 

S. aureus, klinik kullanımdaki neredeyse tüm antibiyotik sınıflarına karşı 

direnç geliştirmiştir. Bunlar; beta laktamlar ve glikopeptidler gibi hücre duvarı 

inhibitörleri, makrolid-linkozamid-streptogramin B (MLSB), aminoglikozitler, 

tetrasiklinler, fusidik asit, RNA polimeraz inhibitörü rifampin, DNA giraz inhibitörü  

kinolonlar, antimetabolit TMP-SMX, lipopeptitler ve lipoglikopeptitlerdir (50, 51). 

 

2.5.1. Beta Laktam Direnci 

S. aureus' un beta laktamlara karşı en yaygın direnç mekanizması, genellikle 

bir plazmidle taşınan bla geni tarafından kodlanan penisilinazdır (18). Penisilin 

1940'ların ortasında kullanıma girmesinden sonra penisilinaz üreten S. aureus hızla 

ortaya çıkmıştır. Şimdi hem hastanede hem de toplumda yaygındır ve izolatların 

%80'e yakınında penisilinaz mevcuttur (52, 53). Sefalosporinler ve yarı sentetik 

metisilin ve nafsilin gibi penisilinaza dayanıklı ilk beta laktamlar 1950'lerin 

sonlarında ortaya çıkmıştır. MRSA da ilk olarak yaklaşık aynı zamanda 

tanımlanmıştır (54). Penisilinaza dayanıklı penilisinlere (emtisilin ve oksasilin) 

direnç; metisilin direnci ya da oksasilin direnci olarak adlandırılmaktadır (55). 

Metisilin direncinin ana mekanizmasına penisilinaz değil, mecA tarafından kodlanan 

PBP2A aracılık eder (56). Çoğu beta laktam normal stafilokok PBP'lerini kolayca 

bloke edebildiğinden, daha etkili ilaç geliştirebilmek için ek olarak PBP2A'nın 

hedeflenmesi gerekir (18). 

Beta laktam antibiyotikler D-alanil-D-alanin'in analoğudur ve S. aureus 

suşlarının PBP'lerine bağlanır. Böylece PBP'ler inaktive olur ve PG sentezinde 

çapraz köprü oluşum basamağı inhibe edilir (29). MSSA izolatlarında 5 adet PBP 

bulunur, MRSA izolatlarında ise PBP2a olarak adlandırılan farklı bir PBP daha 

bulunmaktadır (57). Eksojen mecA geni; MRSA'lara spesifik bu farklı PBP2a' nın 

sentezinden sorumludur (57, 58). PBP2a tüm beta laktam antibiyotiklere bağlanma 

afinitesinin düşük olması ile diğer PBP'lerden farklıdır (59). Bu nedenle PBP2a, beta 

laktam antibiyotiklerin varlığında bile PG sentezini devam ettirir (29, 59).  
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MRSA izolatları; tüm beta laktam antibiyotiklere (penisilin, β-laktam/ β-

laktamaz kombinasyonları, sefalosporin-yeni MRSA aktif sefalosporinler hariç- ve 

karbapenemler) dirençli olmakla birlikte linkozamid, makrolid ve aminoglikozid 

grubu antibiyotiklere de direnç geliştirebilirler (55, 57). Hastane kökenli MRSA 

izolatlarında (SCCmec Tip II ve III) makrolid, klindamisin, streptogramin B ve 

tetrasiklin direnci de görülürken, TK-MRSA izolatları genellikle klindamisin, ko-

trimaksazol, tetrasiklin, gentamisin, florokinolon ve kloramfenikole duyarlıdır (57).  

'Clinical and Laboratory Institute (CLSI)' rehberine MRSA izolatlarının 

tanımlanmasında; sefoksitin disk tarama testi, sıvı mikrodilüsyon  yöntemi ile 

oksasilin ya da sefoksitin MİK tespiti, mecA geni varlığı ve PBP2a sentezinin 

gösterilmesi önerilir  (60). 'The European Committee on Antimicrobial Susceptibility 

Testing (EUCAST)' rehberine göre ise stafilokoklarda metisilin direncinin tespitinde 

disk difüzyon yöntemi ve broth mikrodilüsyon yöntemi kullanılmaktadır (61). CLSI 

ve EUCAST rehberlerinde metisilin duyarlılığının belirlenmesinde kullanılan eşik 

değerleri Tablo 1'de gösterilmiştir. MRSA tespitinde ayrıca günümüzde Food and 

Drug Administration (FDA-Amerika Birleşik Devletleri-ABD Gıda ve İlaç Dairesi) 

onaylı selektif kromojenik agarlar da kullanılmaktadır. Tarama sonucunda MRSA 

olduğu tespit edilen suşların doğrulanmasında altın standart yöntem; mecA geninin 

PZR yöntemi ile ya da PBP2a'nın lam aglütinasyon yöntemi ile gösterilmesidir (62). 

 

 Tablo 1: S. aureus’un oksasilin ve sefoksitine duyarlılığı için MİK değerleri 

Test Yöntemi CLSI EUCAST 

Duyarlı         Dirençli Duyarlı Dirençli 

Oksasilin MİK Testi 
 

≤2 μg/ml ≥4 μg/ml * * 

Sefoksitin Disk Difüzyon Testi ≥22 mm ≤ 21 mm ≥22 mm <22 mm 

Sefoksitin MİK Testi ≤4 μg/ml ≥8 μg/ml ** ** 

 

*: Oksasilin MİK >2 mg/L olan izolatlar çoğunlukla metisilin dirençlidir. 

**: Sefoksitin MİK >4 mg/L olan izolatlar metisilin dirençlidir. 

 

2.5.2. Glikopeptidlere Karşı Direnç 

MRSA enfeksiyonlarının tedavisinde vankomisin ve teikoplanin başta olmak 

üzere glikopeptid grubu antibiyotikler sıklıkla kullanılmaktadır (57). 
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Genel bir kural olarak, mevcut glikopeptidler (örneğin; vankomisin) MSSA' 

ya karşı β-laktamlardan daha az bakterisidaldir (18). Bu nedenle, β-laktam duyarlı 

organizmalara karşı birinci basamak tedavi olarak kullanılmamalıdır (63). S. aureus' 

un klinik izolatlarında glikopeptidlere iki tip direnç bildirilmiştir: "orta" ve "yüksek 

seviye" direnç (18). CLSI, daha önce Ulusal Klinik Laboratuar Standartları Komitesi 

[NCCLS]) 2012 kılavuzlarına göre  S. aureus için vankomisin MİK sınır değerleri şu 

şekildedir: duyarlı izolatlar için ≤2mg / L; orta  dirençli izolatlar için 4 ila 8 mg / L; 

yüksek seviye dirençli izolatlar için ≥16mg / L (64). CLSI ve EUCAST duyarlılık 

sınırı olarak 2mg / L üzerinde hemfikir olsa da, çeşitli raporlar ve meta analizler 

vankomisin MİK değeri> 1 mg / L, ancak ≤2 mg / L olan (yüksek MİK) S. aureus'a 

bağlı enfeksiyonlarda ölüm riskinin vankomisin MİK değeri ≤1 mg/L (düşük MİK) 

olanlardan daha fazla ölümle sonuçlandığını göstermektedir (65, 66). Bu nedenle, 

tedavinin etkinliğini öngörmeye yardımcı olabilecek farmakokinetik ve 

farmakodinamik parametrelere özel önem verilmiştir (67). Daha yeni bir çalışmanın 

sonuçlarında ise vankomisin dozunun uygun şekilde uygulanmasıyla, düşük veya 

yüksek vankomisin MIK’li S. aureus ile enfekte hastaların mortalite oranında bir fark 

olmadığı gösterilmiştir (68). 

Ara-dirençli S. aureus izolatları başlangıçta Japonya ve Amerika Birleşik 

Devletleri'nde tanımlanmıştır , ancak her yerde bulunurlar (69, 70). Mu50 adı verilen 

ilk izolat , kalp cerrahisi sonrası sternal bölgede MRSA’ya bağlı yara enfeksiyonu 

olan 4 aylık bir çocuktan izole edilmiştir (69). Enfeksiyon vankomisin tedavisine 

cevap vermemiş ve mikroorganizmanın vankomisin MİK’i standart broth dilüsyon 

yöntemiyle 8 mg/L olarak saptanmıştır. O sırada, CLSI, vankomisin MİK değeri 4 

mg/L veya daha az olanları duyarlı, 8 ila 16 mg/L arasında olanları intermediate ve 

MIK değeri 32 mg/L veya daha fazla olan stafilokokları da dirençli olarak 

tanımlamıştır (71). Bu nedenle Mu50 izolatı, vankomisin (veya glikopeptid) 

intermediate S. aureus (VISA veya GISA) olarak tanımlanmıştır. 

Aynı yazar; 1996 yılında, pnömonili bir yetişkin hastada vankomisin 

tedavisinin başarısız olduğu, Mu3 adı verilen ikinci bir MRSA izolatı rapor etmiştir 

(72). Suşun vankomisin MİK değeri, E-test yöntemi ile duyarlı aralıkta bulunmasına 

rağmen popülasyon analizi profili yöntemi ile heterojen vankomisin direnci tespit 

edilmiştir. Bunun üzerine Mu3 MRSA suşu, heterojen VISA (hVISA) olarak 
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isimlendirilmiştir (59). hVISA; MİK değerinin saptanmasında kullanılan 

konvansiyonel yöntemlerle duyarlı olarak rapor edilmesine rağmen vankomisin 

konsantrasyonunun 2 mcg/ml'nin üzerinde olduğu durumlarda üreyebilen, başka bir 

ifadeyle ≥105-106 koloni sıklığında vankomisin direnci geliştirebilen S. aureus izolatı 

olarak tanımlanmaktadır (58, 72-74). Mu3 (hVISA) ve Mu50 (VISA) izolatlarında; 

NAGA ile mürein monomer sayısı artmıştır ve daha fazla PBP2a sentezlenmektedir 

(59, 75). Mu50 izolatının elektron mikroskopik incelemelerinde hücre duvarı 

kalınlığının belirgin olarak arttığı görülmüştür (29, 59). Bu nedenle daha fazla 

miktarda vankomisin molekülü PG tabakada hapsedilmiş olur. Artan PG tabaka 

miktarına bağlı kalınlaşmış hücre duvar yapısı VISA izolatlarındaki temel özelliği 

teşkil eder (29). Ayrıca büyük bir molekül olan vankomisin PG tabakadaki tuzak 

moleküller tarafından tutulunca diğer vankomisin moleküllerine fiziksel bir engel 

oluşturarak da direnç gelişimine katkıda bulunmaktadır (76).  

Tam vankomisin direnci (S. aureus için MIC ≥16mg/L) Enterococcus 

türlerinde yirmi yılı aşkın bir süredir bilinmektedir (77). Bu organizmalarda 

glikopeptid direnci, bakteriyel peptidoglikan öncülünün D-ala-D-ala terminalini 

modifiye eden bazı genleri kodlayan iki transpozon olan Tn1546 veya Tn1547'nin 

edinilmesinden kaynaklanır. Modifiye edilmiş D-ala-D-laktat, glikopeptidlere karşı 

düşük bir afiniteye sahip olduğu için direnç oluşur (18). VanA direnç fenotipini 

kodlayan Tn1546, deneysel olarak S. aureus'a aktarılabilir (78). Bu nedenle, insan 

klinik izolatları arasında VanA fenotipi olan vankomisine dirençli S. aureus'un 

(VRSA) ortaya çıkması şaşırtıcı değildir (18). Amerika Birleşik Devletleri'nde 2015 

yılına kadar sadece 14 vaka tanımlanmıştır (79). S. aureus izolatlarının vankomisine 

direnç geliştirmesi, vankomisin kullanılmaya başladıktan yaklaşık 40 yıl sonra 

gerçekleşmiştir (80). İlk vankomisin dirençli S. aureus (VRSA) izolatı 2002 yılında 

ABD'de bildirilmiş olup sonrasında Hindistan ve İran'dan da vaka bildirimleri 

yapılmıştır (81, 82). 

Teikoplanin MRSA enfeksiyonlarının tedavisinde kullanılan bir diğer 

glikopeptiddir. Teikoplanin vankomisin gibi bakteri hücre duvar sentezini 

engelleyerek antibakteriyel etki gösterir (83). Teikoplanin direnci gelişiminin PBP2a 

üretimindeki artışla ilişkili olduğu düşünülmektedir (59). VSSA izolatlarında 

PBP2a'nın artması sonucunda, vankomisin MİK değerlerinde 1 μg/ml artış 
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izlenirken, teikoplanin MİK değerlerinde 2 μg/ml'den 8 μg/ml'ye artış izlenmektedir. 

Teikoplanin vankomisine göre transpeptidasyonu inhibe etmeye meyilli iken, 

vankomisin daha çok transglikozilasyon basamağını inhibe etmektedir (29). 

Teikoplanin dirençli S. aureus izolatı (MİK=8μg/ml) ilk olarak EE tedavisi için 

teikoplanin kullanımı esnasında saptanmıştır. Başlangıçta teikoplanine duyarlı olan 

S. aureus izolatı sonrasında teikoplanine dirençli hale gelmiştir (59, 84). 

Daptomisin, lipopeptid yapıda bir antibiyotiktir (18). S. aureus bakteriyemisi, 

komplike DYDE ve sağ kalp EE tedavisinde klinik etkinliği kanıtlanmıştır (85). 

Alveolar sürfaktan ile inaktive olması nedeni ile pnömoni tedavisinde 

kullanılmamalıdır (86, 87). Daptomisin gram pozitif bakterilerin hücre membranına 

bağlanarak transmembran porları oluşturur (88). Bu porlar vasıtasıyla magnezyum, 

potasyum gibi hücre içi iyonlar hücre dışına çıkar (89). Hızlı membran 

depolarizasyonu ve membran potansiyeli kaybı gelişir. Protein, DNA ve RNA 

sentezi inhibe olarak bakteriyel hücre ölümü gerçekleşir (85).  

S. aureus izolatlarında daptomisin direnç mekanizmaları; (i) net pozitif yüzey 

yükünde değişiklikler, (ii) dltA’nın fonksiyon kazanması ile teikoik asitin D-

alanilasyonunda artış, (iii) mprF fonksiyonu ile lizinil- fosfotidilgliserol 

metabolizmasında değişiklikler, (iv) hücre membran akışkanlığının artması ve (v) 

prototipik katyonik konak defans peptidlerine duyarlılığın azalmasıdır (88). 

Daptomisin duyarlılığı azalmış mutantlar (MIC>4mg/L) hem laboratuvarda hem de 

klinik örneklerde gösterilmiştir (90, 91). 

Türkiye'den yapılan birçok çalışmada MRSA’larda daptomisin direnci 

saptanmamışken (92-95), 2012 yılında Cesur ve ark. tarafından ilk daptomisin 

direnci bildirilmiştir (96). 

VRSA, hVISA ve VISA izolatlarının yanı sıra bir diğer sorun glikopeptid 

MİK değerlerindeki yükselmedir (57). Vankomisine duyarlı aralıkta olup, duyarlılık 

üst sınırına yakın MİK değerlerine sahip olan izolatlarda vankomisin ile tedavi 

başarısızlıkları görülmektedir (65). Duyarlılık aralığında olması koşulu ile 

vankomisin MİK düzeylerinde yükselme görülmesi; MİK kayması 'MIC creeping' 

olarak isimlendirilmektedir (57). Vankomisin MİK >1μg/ml olan S. aureus 

enfeksiyonlarında tedavi başarısızlık oranı daha fazla ve negatif kan kültürü elde 
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edilme süresi daha uzun olarak saptanmıştır (97, 98). 2012 yılında yapılan sistematik 

derleme ve meta-analizde; MRSA enfeksiyonlarında vankomisin MİK düzeyinin 

saptanmasında kullanılan yöntemden ve enfeksiyon kaynağından bağımsız olarak 

yüksek vankomisin MİK düzeyi (≥1,5 mcg/ml) ile mortalitenin ilişkili olduğu 

saptanmıştır (99). 

 

2.5.3. Protein Sentez İnhibitörlerine Direnç 

MLSB ve oksazolidinon antibiyotikler bakteriyel ribozoma bağlanıp protein 

sentezini inhibe ederler. Bu grup antibiyotiklerde; ilacın hedef molekülünde 

bakteriyel modifikasyon, ilacın kendisinin inaktivasyonu ya da modifikasyonu, ilacın 

effluks ile dışa atılması  mekanizmalarından biri ile direnç gelişir (26). Makrolidler 

bir kez indüklenince, linkozamid ve streptogramin B’lerle birlikte direnç geliştirirler. 

Bu ilaçların MRSA enfeksiyonlarında kullanımı, dirençli suşların seçilmesine yol 

açabilmektedir (100). 

 

2.5.4. Florokinolon Grubu Antibiyotiklerde Direnç 

Florokinolonlar; DNA giraz ve topoizomeraz IV enzimleri üzerinden DNA 

sentezini inhibe eder (101). Siprofloksasin, norfloksasin ve ofloksasin gibi ilaçlar 

1980'lerde ortaya çıkmıştır (18).  Çoğu gram negatif patojen için düşük MİK'lere 

(0.01 mg/L düzeyinde) sahip olmakla birlikte, gram-pozitif bakteriler için MİK 

nispeten yüksektir (Staphylococcus türleri ve Streptococcus türleri için 0.25-2 mg/L) 

(102). Sağlık bakımı ilişkili MRSA'da kinolon direnci prevalansı uzun bir süredir 

%90 civarındadır ve TK-MRSA'da %40'a yakındır (103, 104). Bu da MRSA’ya karşı 

eski ve yeni kinolonların kullanımının genellikle uygun olmayacağını gösterir. 

Kinolon direnci iki tip mekanizma ile gelişir: Efflux pompası NorA349'un 

aşırı ekspresyonu ve topoizomeraz IV (grlA ve grlB) veya giraz (gyrA, gyrB) 

genlerindeki yapısal mutasyonlarla (105, 106). S. aureus kolonizasyonu olan ve 

farklı bir patojene yönelik kinolon tedavisi alan hastalar, düşük antibiyotik 

konsantrasyonuna maruziyet ile florokinolon dirençli mutant izolatlarla kolonize 

olur. Florokinolon dirençli bu izolatlar daha sonraki enfeksiyonlar için rezervuar 
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oluşturur (50). Direncin önlenmesiyle ilgili olarak in vitro ve in vivo deneyler; ilaç 

dozunun, MİK yerine iki ila dört kat daha yüksek verilmesinin mutasyonları 

önleyebileceğini  önermektedir (107) 

 

2.5.5. Tigesiklin Direnci 

Tigesiklin, 30S ribozomal alt ünitesine bağlanarak tRNA'nın (transfer RNA) 

ribozomdaki A bölgesine bağlanmasını önler (57). Zamana bağlı etki gösteren 

bakteriyostatik etkili bir ajan olup birçok mikroorganizmaya karşı etkilidir (57, 108). 

Tigesiklin direnci efluks pompalarının yapımındaki artış ile ilişkilidir (57). 

Türkiye'den yapılan çalışmalarda MRSA’da tigesiklin direnci %0-11 saptanmıştır 

(92-94, 96).  

 

2.6. S. aureus Enfeksiyonlarının Epidemiyolojisi 

Son yirmi yılda; büyük operasyonlar, kronik diyaliz, organ nakli ve kanser 

kemoterapisi gibi tıbbi prosedürlerdeki artış, dünya çapında S. aureus 

enfeksiyonlarının epidemiyolojisini derinden değiştirmiştir (18). Son zamanlarda 

invazif prosedürlerdeki artışla birlikte S. aureus, hastane ve sağlık bakımı ile ilişkili 

enfeksiyonların önde gelen nedenlerinden biri haline gelmiştir (4, 5). İnvazif S. 

aureus enfeksiyonları, özellikle antibiyotik direnci ile ilişkili olduğunda veya akut 

kritik hastalarda %20 ila %30 gibi yüksek ölüm oranlarıyla sonuçlanır (109-113). S. 

aureus epidemiyolojisindeki değişikliklere bakıldığında; metisilin direnç oranlarında 

artış, vankomisin duyarlılığında azalma, VISA, hVISA, VRSA suşlarının görülmeye 

başlanmasıdır (57). Avrupa Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi (European Center 

for Diseaase and Control-ECDC) verilerine göre 2014 yılında invazif MRSA oranı 

%17,4 olup bu oran giderek azalmaktadır (114). Türkiye Ulusal Hastane 

Enfeksiyonları Sürveyans Ağı (UHESA) verilerine göre 2014 yılında S. aureus 

türlerinde metisilin direnci oranı %54,6 iken 2016'da bu oran %38,8'e düşmüştür. 

Avrupa ile benzer şekilde Türkiye'de de yıllara göre MRSA oranlarında bir azalma 

görülmektedir (115).  
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Ülkemizde yapılan farklı çalışmalarda hVISA prevelansı %0-17.9 arasında 

bildirilmiştir (116, 117). ABD Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi (Centers of 

Disease and Control-CDC) 2015 raporunda; %3.9 toplum kökenli, %14,8 SHİ 

invazif MRSA enfeksiyonu görüldüğü bildirilmiştir (118). Önceleri hastane kaynaklı 

MRSA enfeksiyonları ön planda iken, 1990'lı yıllardan sonra TK-MRSA 

enfeksiyonları önem kazanmaya başlamıştır (57). Hastane ve TK-MRSA 

enfeksiyonlarına farklı suşlar neden olur. Hastane kökenli enfeksiyonlar USA100 ve 

USA200 suşları ile, TK-MRSA enfeksiyonları ise USA300 ve USA400 suşları ile 

ilişkilidir. Dünyada hastane kökenli MRSA enfeksiyonlarında en sık saptanan ST239 

suşudur (119). TK-MRSA ve hastane kökenli MRSA suşları sadece genetik olarak 

değil neden oldukları enfeksiyonlar açısından da farklılık arzetmektedir (57). TK-

MRSA izolatları genellikle DYDE (abse, follikülit vb.) ve pnömoni etkeni iken , 

hastane kökenli MRSA izolatları ise daha çok kan dolaşımı enfeksiyonları, CAE gibi 

klinik tablolara neden olur (57).  

 

2.7. S. aureus'un Neden Olduğu Enfeksiyonlar  

S. aureus basit bir deri enfeksiyonundan, mortal seyreden bir bakteriyemiye 

kadar geniş yelpazede enfeksiyonlara neden olabilir ve metastatik enfeksiyon 

odakları ile seyredebilir (3). Esas olarak cilt ve yumuşak doku enfeksiyonuna (%40), 

alt solunum yolu enfeksiyonuna (%20) ve KDE’ye (%20) neden olur (120). S. 

aureus’a bağlı sağlık bakımı ilişkili enfeksiyonların insidansında artış 

gözlenmektedir. İnvazif prosedürlerin artışı, implante edilmiş yabancı cisimlerin 

kullanımının artması, çok sayıda virülans faktörü ile donatılmış bu bakteri için 

yatkınlık oluşturmuştur (18, 121). S. aureus, cerrahi alan enfeksiyonlarının (vakaların 

%20-45'i), kateter ilişkili kan dolaşımı enfeksiyonlarının (vakaların %13-40'ı) ve 

ventilatör ilişkili pnömoninin  (vakaların %25-28’i) önde gelen nedenidir (4, 122-

124). Aynı zamanda toplumda, doğal ve protez kapak endokarditinin (vakaların 

%23-%30'u) ve osteoartiküler enfeksiyonların (vakaların %40-%70'i) önde gelen 

nedenlerinden biridir (121, 125-130). Son olarak; S. aureus, toplum kökenli 

bakteriyeminin Escherichia coli'den sonra en sık görülen ikinci nedenidir (131). 
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2.7.1. DYDE 

S. aureus cilde girdiğinde, nötrofiller ve makrofajlar kemotaksis yoluyla 

enfeksiyon alanına göç ederler. S. aureus lökositlerin göçünü engelleyerek, 

polisakkarit kapsül ya da biyofilm oluşumu ile tanınmasını engelleyerek konak 

yanıtından kaçar. DYDE'nun gelişiminden sorumlu virülans faktörlerine örnek 

olarak; PVL, α-hemolizin ve agr verilebilir (132).  

S. aureus DYDE'ları; primer piyoderma (folikülit, fronkül, karbonkül ve 

impetigo gibi) ve yumuşak doku enfeksiyonlarını (selülit, erizipel ve piyomiyozit) 

içerir. Genellikle ilgili anatomik yapıya göre sınıflandırılırlar: (1) epidermisin 

enfeksiyonu impetigo; (2) yüzeysel dermisin enfeksiyonu folikülit; (3) derin dermisin 

enfeksiyonu fronkül, karbonkül ve hidradenitis süpürativa; ve (4) deri altı hücresel 

dokuların enfeksiyonu erizipel, selülit, fasiit ve piyomiyozit (18) olarak adlandırılır. 

S. aureus DYDE tanısı sıklıkla klinik olarak konur. Temel anatomik lezyon piyojenik 

bir eksüda veya apsedir. Yüzeyel enfeksiyonlar genellikle lokal bakım, cerrahi drenaj 

ve nadiren sistemik antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Enfeksiyon daha derin subkutan 

dokuya nüfuz ettiğinde ve/veya ameliyat gerektirdiğinde, komplike olarak kabul 

edilir; erizipeller, lenfanjit, lenfadenit, selülit ve nekrotizan fasiit hayatı tehdit 

edebilecek ciddi hastalıklardır. Bunlar hastaneye yatış, sistemik antibiyoterapi ve 

bazen cerrahi drenaj ve debridman gerektirirler (133). 

Lokalize lezyonlarda dezenfektan veya fusidik asit gibi topikal antibiyotikler 

kullanılabilir. Bununla birlikte, topikal ajanlara karşı artan direnç oranları 

bildirilmiştir. Mupirosin, S. aureus burun taşıyıcılarının tedavisi için ayrılmalıdır. 

Orta ve şiddetli DYDE, sistemik antibiyotik ile tedavi edilmelidir. Bir hastayı 

hastaneye kaldırma kararı, klinik olarak (büyük apseler, sistemik enfeksiyon 

belirtileri) ve hastaların risk faktörlerine (<6 aylık bebek, diyabet veya immün 

yetmezlik) dayanarak verilir. Cerrahi drenaj tedavinin önemli bir parçasıdır ve çoğu 

basit DYDE sadece drenaj ile tedavi edilir (133). Sağlık bakımı ilişkili DYDE' nun 

ampirik tedavisi vankomisin veya belki de linezolid içermelidir. Toplum kökenli 

DYDE'nun ampirik tedavisi, TK-MRSA nedeniyle  karmaşıktır. Beta laktamlar 

dikkatle ve lokal epidemiyolojiye göre kullanılmalıdır. SHİ-MRSA'nın aksine, TK-

MRSA sıklıkla klindamisin ve TMP-SMX'e, bazen tetrasiklinlere ve çoğunlukla 
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linezolide duyarlıdır. Bununla birlikte, S. pyogenes ile koenfeksiyon bulunursa ve 

antibiyotik gerekliyse, birinci basamak tedavi için linezolid, vankomisin veya belki 

de tigesiklin düşünülmelidir. Toksin sekresyonu sorunu varsa, linezolid tercih 

edilebilir (134). 

Hastanın kliniğine göre değişmekle birlikte, komplike olmayan DYDE'larında 

antibiyoterapiye 5-10 gün, komplikelerde ise 10-14 gün devam edilmelidir (135). 

 

2.7.2. Kan Dolaşımı Enfeksiyonu 

KDE, ateş veya hipotansiyon gibi genel semptomlarla ilişkili bir veya birkaç 

pozitif kan kültürünün olması şeklinde tanımlanır (136). En yaygın izolatlar E. coli 

ve S. aureus olup, insidans oranları sırasıyla yılda 100.000 kişi başına 30 ila 50 ve 

yılda 100.000 kişi başına 20 ila 35 olarak tahmin edilmektedir (131, 137). Daha 

yüksek MRSA oranları olan ülkelerde, erkeklerde veya yaşamın her iki döneminde 

(<1 yıl ve >75 yıl) SA-KDE insidansının daha yüksek olduğu görülmektedir (111). 

SA-KDE mortalitesi (%15–25) 1990'lardan beri pek değişmemiştir ve yaş, altta yatan 

durumlara göre değişmektedir (111). KDE genellikle iki kategoriye ayrılır: hastane 

kökenli KDE (pozitif kan kültürleri hastaneye girişten 2 gün veya daha sonra ortaya 

çıkar) ve toplumdan edinilmiş KDE (pozitif kan kültürleri toplumda veya hastaneye 

yatışının ilk iki gününde ortaya çıkar). Bununla birlikte, ayaktan tedavi 

programlarında tedavi gören hastaların sayısının artması, bu iki kategorinin birbiriyle 

örtüşmesine sebep olmaktadır. Bu nedenle, toplumdan edinilmiş KDE’nin toplum 

başlangıçlı KDE şeklinde kullanılması daha uygundur. Bu da sağlık bakımı ilişkili 

KDE ve toplum ilişkili KDE olarak alt gruplara ayrılır (18).  Toplumdan edinilmiş 

stafilokokal KDE’ler genelde selülit, osteomyelit, EE ve pnömoni gibi bir odaktan, 

SHİ KDE’ler ise daha çok kateter ve diğer invazif girişimlerden kaynaklanmaktadır 

(25). SA-KDE için risk faktörleri; ileri yaş, erkek cinsiyet, HIV pozitifliği, IV ilaç 

kullanımı, hemodiyaliz ve IV kateter varlığıdır (132) 

Tek bir kan kültüründe bile S. aureus izole edilmesi antibiyoterapinin 

başlatılmasını, takip kültürlerin alınmasını, enfeksiyonun kaynağının belirlenmesini 

ve nihayetinde transözofageal ekokardiyografi ile EE’nin araştırılmasını gerektirir 
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(138). SA-KDE hastalarının yaklaşık üçte birinde, özellikle protez materyali olan 

vakalarda metastatik komplikasyonlar gelişir. Klinik komplikasyonun en güçlü 

göstergeleri; 48 ila 96 saatlik tedaviden sonra takip kan kültürünün pozitif olması ve 

72. saatte devam eden ateştir (139). Enfeksiyon odağının çıkarılması, özellikle 

enfekte intravasküler alet veya protez cihazların varlığında altın bir kuraldır. Odağın 

uzaklaştırılmaması nüks ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. Ayrıca septik şok, ileri yaş, 

Charlson komorbidite indeksinin ≥3 olması, persistan bakteriyemi, 

pnömoni/ampiyem varlığı gibi faktörler kötü klinik sonuçlar ile ilişkili bulunmuştur 

(12). Çıkarılması zor kateterlerin varlığında, infüzyonlar arasında antibiyotik kilit 

tedavilerinin kullanılması denenebilir, ancak başarı oranları değişkendir (140). 

Çıkarılabilir bir enfeksiyon odağı (örn; kateter) durumunda; kateter çıkarıldıktan 

sonra 10 gün ila 14 gün  antibiyoterapi şu durumlarda uygun olabilir: (i) tüm protez 

materyal ve endovasküler kateterin çıkarılmasından sonra; (ii) EE dışlandıktan sonra; 

(iii) başlangıç pozitif kültürlerinden 2 ila 4 gün sonra alınan takip kan kültürleri S. 

aureus için negatif olduğunda; (iv) ateş, antistafilokok tedavisinin başlamasından 

sonraki 72 saat içinde kaybolduysa; ve (v) metastatik odakların olmadığı teyit 

edildiğinde (140, 141). Her ne kadar tedavi ile ilgili bir fikir birliği bulunmamasına 

rağmen çoğu otörler, çıkarılabilir kateter veya drene edilmiş lokalize enfeksiyonla 

ilişkili SA-KDE durumunda 14 günlük bir antibiyoterapiyi savunmaktadır (141). 

Artrit, osteomiyelit ve EE gibi daha derin enfeksiyonlar, ameliyatla veya ameliyat 

olmadan 4 ila 6 hafta boyunca antibiyotiklerle tedavi edilmelidir.  

 

2.7.3. Enfektif Endokardit (EE)  

Gelişmiş ülkelerde EE’nin en sık etkeni S. aureus'tur (132). EE, S. aureus 

bakteriyemisinin en ciddi komplikasyonlarından biridir. Antibiyotiklerle tedavi 

edilmezse hastalık öldürücüdür. S. aureus; genellikle kalbin sol tarafını özellikle 

mitral kapağı, IV ilaç bağımlılarında ise daha çok triküspit kapağı tutar (142). S. 

aureus'un kapak dokusuna tutunma ve kolonizasyonundan sorumlu olan asıl yapı 

clumping faktör A-B'dir. Fibronektin bağlayıcı protein A ve B ise endotelyal 

invazyon ve inflamasyonda görev alır (132). Vejetasyon oluşumunda stafilokokal 

süperantijenlerin de önemli olduğu gösterilmişir (143). S. aureus’a bağlı EE tipik 
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olarak multipl periferik septik emboli, kapak destrüksüyonu, miyokardit, 

kardiyojenik ve septik şok ile akut bir seyir izler. Enfeksiyon hastalıkları ve 

mikrobiyoloji uzmanları, kardiyologlar, yoğun bakım uzmanları, kalp cerrahları ve 

bazen nörologlar dahil olmak üzere multidisipliner değerlendirmeyi gerektiren bir 

durumdur (144, 145). 

S. aureus İE'lerinin mortalitesi diğer enfeksiyöz ajanlara göre daha yüksek 

olup %22-66 arasında değişmektedir (132). S. aureus İE tedavi süresi doğal kapakta 

4-6 hafta, protez kapakta ise en az 6 hafta önerilmektedir (135, 142, 146). 

 

2.7.4. Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonları 

Menenjit 

S. aureus menenjiti, bakteriyel menenjit vakalarının yaklaşık%5'ini oluşturan 

nadir bir hastalıktır. İki farklı patogenez şekli tanımlanmıştır: (i) nöroşirürji 

prosedürlere bağlı postoperatif menenjit, şant veya kafa travması ile ilişkili menenjit; 

(ii) hematojen menenjit (147, 148). Postoperatif ve spontan S. aureus menenjiti iki 

farklı klinik sendromdur. Postoperatif menenjit genellikle gençlerde hastane kaynaklı 

enfeksiyon olarak ortaya çıkar ve çoğu vaka ventriküler şant cihazları, yakın 

zamanda yapılan beyin ameliyatı veya beyin omurilik sıvısı kaçağı ile ilişkilidir 

(149). Öte yandan, spontan menenjit, esas olarak altta yatan ciddi rahatsızlıkları olan 

yaşlı hastaları etkileyen çeşitli klinik odaklarla (primer bakteriyemi, EE, 

osteomiyelit) ilişkili toplum kaynaklı bir enfeksiyondur (148). S. aureus menenjitiyle 

ilişkili mortalite oranı yüksektir: yaklaşık%50. Spontan menenjitin mortalite oranı 

genellikle postoperatif menenjitin mortalitesinden daha yüksektir (149-151). 

 

Spinal Epidural Apse 

Spinal epidural apse, merkezi sinir sisteminin, genellikle ameliyattan veya travmadan 

sonra ortaya çıkan ve omuriliğe ve sinir köklerine zarar verebilecek nadir bir 

enfeksiyonudur. S. aureus, vakaların yaklaşık üçte ikisini oluşturan, spinal epidural 

apsenin önde gelen bakteriyel nedenidir. Klasik olarak; hastaların sırt ağrısı, ateş ve 
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nörolojik bulguları mevcuttur (152). Genel olarak, başarılı bir sonuç elde etmek için 

cerrahi dekompresyon ve uzun bir intravenöz antibiyoterapi gereklidir (18). 

 

2.7.5. Pulmoner Enfeksiyonlar  

S. aureus'un neden olduğu pnömoniler genellikle aspirasyon ya da hematojen 

yayılım sonucu oluşur. Pulmoner enfeksiyonlar; akciğer absesi ve plevral ampiyem 

gibi komplikasyonlarla seyredebilir. Toplum kökenli S. aureus pnömonileri 

genellikle ileri yaşta, diyabeti olan, alkolik hastalarda ve influenza 

enfeksiyonlarından sonra görülür. Hızlı kavitasyon gösteren, birden fazla 

konsolidasyon alanı görülen ve plevral ampiyemle izlenen pnömonilerde S. aureus 

akla gelmelidir (25). S. aureus, hastaneye yatışın gerekli olduğu toplum kökenli 

pnömoninin (TKP) %2 ila %5'inden, hastane ilişkili pnömoninin %20 ila %30'undan 

sorumludur (4, 153, 154). S. aureus TKP prevalansı ülkelere ve kıtalara göre büyük 

farklılıklar göstermektedir (154). Son çalışmalarda, S. aureus’a bağlı TKP'li hastalar, 

S. aureus’a bağlı olmayanlara kıyasla benzer demografik özelliklere, 

komorbiditelere, semptom ve bulgulara sahiptir. Pnömokokal TKP (yaklaşık %5) ile 

karşılaştırıldığında mortalite yüksektir (%10-%15) ve genellikle daha şiddetli bir 

seyir ile ilişkilidir (153, 154). Hastanede S. aureus, nozokomiyal pnömoniden en sık 

sorumlu patojen haline gelmektedir (18).  

S. aureus pnömonilerinde polimorfonükleer lökositlerin akciğer parankimine 

göçü ve tipik olarak mikroabse oluşumu izlenmektedir, bu klinik tablo PVL 

pozitifliği ile ilişkili bulunmuştur. α-hemolizinin de nekrotik akciğer hasarı ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (132). 

Uygun antibiyoterapinin hızlı başlanması esastır. Tedavide gecikme kötü 

sonuçlarla ilişkilidir. Şiddetli pnömoni etiyolojisinin hızlı bir şekilde belirlenmesi 

sadece sınırlı sayıda vakada mümkün olduğundan, sağlık bakımı ilişkili pnömonide 

ilk geniş spektrumlu antibiyoterapi MRSA ve diğer nozokomiyal patojenleri 

kapsamalıdır. Bununla birlikte, mümkün olduğunda deeskalasyon tedavisi 

yapılmalıdır; özellikle, duyarlılık testine göre mümkün olduğunca daha hızlı bir 

bakterisidal β-laktama geçiş yapılmalıdır (18). TKP'de düşük MRSA prevalansı 
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nedeniyle, TKP'nin ilk tedavisinde rutin ampirik anti-MRSA antibiyotikler 

önerilmemektedir (153, 155). 

 

2.7.6. Osteoartikular Enfeksiyonlar 

S. aureus, hem çocuklarda hem de yetişkinlerde kemik ve eklem 

enfeksiyonlarının önde gelen nedenidir (156). Bu enfeksiyonların prevalansı; yaşam 

süresinin artması, diyabetes mellitus gibi kronik hastalıklarda artış ve yaşlılarda 

protez eklemlerin artması nedeniyle artmaktadır (157). S. aureus, osteomiyelit, septik 

artrit ve protez eklem enfeksiyonuna neden olan en yaygın patojendir (132). S. 

aureus birçok yüzey proteini sayesinde kemik matrikse ve kollajene tutunur. Ayrıca 

biyofilm oluşturma özelliği sayesinde antibiyotiklerden ve konak immün yanıtından 

kendini korur (132). 

 

Osteomyelit (OM) 

OM hematojen ya da komşuluk yoluyla meydana gelir. Yetişkinlerde, 

hematojen OM en sık vertebral tutulum şeklinde görülür (158). OM insidansı yaşa, 

cinsiyet (erkeklerde kadınlardan iki kat daha sık görülür) veya diyabet gibi altta 

yatan risk faktörlerinin varlığına göre değişir. Diğer risk faktörleri arasında 

hemodiyaliz veya intravenöz uyuşturucu kullanımı olan hastalar ve immünsüpresyon 

gibi bakteriyemi riski yüksek olan kişiler bulunur (18). 

 

Protez eklem enfeksiyonu 

Protez ilişkili enfeksiyonlara tipik olarak biyofilm oluşturan 

mikroorganizmalar neden olur. S. aureus ve koagülaz negatif stafilokoklar ana etken 

organizmalardır (57, 130). İmplantasyondan sonraki ilk 12 hafta içindeki 

enfeksiyonlar erken veya akut olarak kabul edilir; implantasyondan 12 hafta ila 24 ay 

sonra ortaya çıkan enfeksiyonlar gecikmiş veya düşük dereceli enfeksiyonlar olarak 

kabul edilir; ve 24 ay sonra ortaya çıkan geç veya kronik kabul edilir (159). S. 
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aureus; genellikle protez implantasyonu sonrası erken dönemde (ilk 12 hafta) oluşur 

(25). 

 

Septik Artrit 

S. aureus, hem çocuklarda hem de yetişkinlerde septik artritin en sık 

nedenidir (128, 160). S. aureus septik artriti genellikle dizde, monoartikular 

tutulumla seyreder (25, 132). Yetişkinlerde mortalite oranı %11 civarındadır ve 

prognoz çoğunlukla altta yatan hastalık ile ilişkilidir (romatoid artrit, EE vs.) (128). 

Tıbbi tedavi osteomiyelit ile aynıdır . 

IDSA rehberi; S. aureus OM tedavisinde en az 8 hafta antibiyotik, septik artitte 

drenaj ya da debridmanla birlikte 3-4 hafta antibiyotik, protez ilişkili eklem 

enfeksiyonlarında ise kalça protezinde 3 ay, diz protezinde 6 ay antibiyoterapi 

önermektedir (135). 

 

2.7.7. Toksine Bağlı Gelişen Enfeksiyonlar  

SHSD, TSS ve stafilokokal besin zehirlenmeleri bu grupta incelenmektedir 

(25). 

Eksfolyatif toksinin sorumlu olduğu SHDS çoğunlukla bir yaş altı çocuklarda 

görülmektedir. Genellikle nazofarenks, göbek ya da üriner sistemdeki S. aureus 

enfeksiyonunu takiben 24-48 saat içinde gelişen, mukoza tutulumu olmadan deride 

yaygın büllerle seyreden tablodur. Tedavisinde enfeksiyon odağının kontrolü ve sıvı-

elektrolit dengesinin sağlanması esastır (25).  

TSS, ilk olarak 1978 yılında tanımlanmıştır ve sonrasında 1980'li yıllarda 

menstrüasyon sırasında kullanılan tamponlarla ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu 

tamponların kullanımdan kaldırılması ile hastalık prevelansında ciddi düşüş olmuştur 

(132). Olguların yarısından TSST-1 üreten S. aureus suşları sorumlu iken, geri kalan 

kısmından ise enterotoksin B ve C üreten suşları sorumludur. Şiddetli miyalji, ateş, 

kusma, ishal, konfüzyon, hipotansiyon ile karakterize bir klinik tablodur (25). 

Tedavisinde odağın ivedilikle ortadan kaldırılması ve destek tedavisi esastır (132).  
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Stafilokokal besin zehirlenmeleri genellikle salgınlar şeklinde görülür. Sütlü 

tatlılar, konserveler ve dondurma en sık tespit edilen sorumlu besinlerdir. Esasında 

bir enfeksiyon değil intoksikasyondur. 2-6 saatlik bir inkübasyon dönemini takiben 

akut bulantı-kusma şikayetleri ile başlar, kramp tarzında karın ağrısı ve ishalle 

devam eder. Ateş görülmez. Sıvı-elektrolit ihtiyacının yerine koyulması yeterli olup 

antibiyoterapi gerektirmez (161).  

 

2.7.8. Diğer Klinik Sendromlar  

Menenjit, perikardit, üriner sistem enfeksiyonları ve septik tromboflebitlerde 

S. aureus etken olarak saptanabilmektedir (25, 132). 

 

2.8. MRSA Enfeksiyonlarında Tedavi Seçenekleri  

MRSA enfeksiyonlarının tedavisinde glikopeptidler (vankomisin ve 

teikoplanin) ilk seçenek olsa da yeni tedavi ajanları giderek önem kazanmaktadır. 

MİK kayması nedeni ile daha yüksek dozlarda glikopeptid kullanılması 

gerekebilmektedir. Bunun sonucunda artan toksisite ve mortalite oranları önemli bir 

sorun haline gelmektedir. Her ne kadar randomize kontrollü çalışmalarda 

vankomisine üstünlüğü gösterilememiş olsa da yeni antistafilokokal ilaçların daha sık 

gündeme gelmesi söz konusu olabilir (162).  

 

2.8.1. Vankomisin  

Glikopepditlerin ilk üyesi olan vankomisin 1958'de klinik kullanıma giren dar 

spektrumlu bir antibiyotiktir (163). Vankomisin, hücre duvarı sentezini inhibe eden 

bir bakterisidal glikopeptid antibiyotiktir. MRSA'nın neden olduğu bakteriyemi 

tedavisinde en büyük klinik deneyimin olduğu antibiyotiktir. Doku penetrasyonu 

oldukça değişkendir ve inflamasyonun derecesine bağlıdır (164, 165). 

Vankomisinin 8-12 saat ara ile 15-25 mg/kg dozunda verilmesi ve vadi 

düzeyinin 15-20 μg/ml arasında tutulması önerilmektedir. Nefrotoksisite riski olan 
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her hastada vadi düzeyi takibi yapılmalıdır. Rehberde kritik hastalarda 25-30 mg/kg 

vankomisin yükleme dozunun yapılması önerilmektedir (166). Nötropenik olmayan 

hastalarda glikopeptid kullanımı ile ilgili yeni bir çalışmada ise vankomisin yükleme 

dozunun 1 gr olarak ve 1 saat süreli infüzyon ile verilmesi önerilmektedir (162). 

Aralıklı dozlamalar şeklinde uygulanan vankomisin tedavisinin devamlı infüzyon ile 

verilmesinin; nefrotoksisitesi riskini azalttığı, ancak mortalite ve klinik yanıta 

anlamlı bir katkı sağlamadığı gösterilmiştir (108, 167).  

Vankomisin MİK değeri >2 μg/ml olduğunda vankomisine alternatif bir 

ajanın kullanılması önerilmektedir (135). Vankomisin MİK değeri >1μg/ml olan 

MRSA izolatlarının etken olduğu bakteriyemilerde klinik başarısızlık ve mortalite 

oranları daha yüksek saptanmıştır (65, 97). Bir sistematik derleme ve meta-analizde 

MRSA izolatlarında vankomisin MİK ≥1.5 mcg/ml olmasının tedavi başarısızlığını 

öngördüğü ve özellikle kan dolaşım enfeksiyonlarında bu ilişkinin daha belirgin 

olduğu gösterilmiştir (99).  

 

2.8.2. Teikoplanin 

Teikoplanin, 1978'de Hindistan'da bir toprak örneğinden elde edilen elde 

edildi. Bu glikopeptid antibiyotik şu anda Avrupa, Asya ve Güney Amerika'daki 

birçok ülkede mevcuttur, ancak ABD'de mevcut değildir. FDA tarafından henüz 

onaylanmamıştır. Teikoplanin, aktivitesinde bazı farklılıklar olmasına rağmen, 

vankomisine benzer bir mekanizma ile hücre duvarı sentezini inhibe eder (18). İlk 

çalışmalarda vankomisine göre daha az etkili bulunması nedeni ile kullanımı 

tartışmalı olmuştur. Fakat vankomisine göre proteine bağlanma oranının daha yüksek 

olması nedeni ile başlangıçta yetersiz dozlarda kullanılmış olmasının bu sonuçlara 

yol açtığı düşünülmektedir (108). Güncel veri ve meta-analiz sonuçlarına göre uygun 

dozda kullanılan teikoplaninin vankomisin ile etkisinin benzer olduğu gösterilmiştir 

(168, 169).Vankomisin ile karşılaştırıldığında nefrotoksisite ve diğer yan etkilerin 

görülme sıklığı teikoplanin kullanımında daha düşük bulunmuştur (168, 170). Bu 

nedenle akut böbrek hasarı riski yüksek olan hastalarda öncelikle teikoplanin 

kullanımı değerlendirilmelidir (170). Tolerabilitesinin daha iyi olması, günlük tek 
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doz kullanım kolaylığı ve ayaktan parenteral antibiyoterapi imkanının olması 

teikoplaninin vankomisine tercih edilme sebepleri olabilir (162).  

Teikoplanin MİK düzeyinin yüksek olduğu MRSA bakteriyemisi ve 

pnömonilerinde vankomisine benzer şekilde klinik başarısızlık ve mortalite 

oranlarının daha fazla olduğu saptanmıştır (119, 171).  

 

2.8.3. Daptomisin 

Daptomisin, 1980'lerin başında keşfedilen yüksek moleküler ağırlıklı 

(1620.67 Da) lipopeptit bir antibiyotiktir. 1991 yılında, etkinliğini gösteren bazı 

klinik çalışmalara rağmen, faz II çalışmalarında günde iki kez kullanımında iskelet 

kası toksisitesi gözlenmesi klinik çalışmaların kesilmesine yol açmıştır. İlacın daha 

sonra günde bir kez kullanımı şeklinde doz ayarlaması kas toksisitesini azaltmıştır ve 

daptomisin 2003 yılında Amerika Birleşik Devletleri'nde ve 2006 yılında Avrupa'da 

kullanım için onaylanmıştır (18). 

Daptomisin; başlangıçta glikopeptid tedavisine yanıtsız ve vankomisin MİK 

değeri yüksek olan MRSA enfeksiyonlarının kurtarma tedavisinde kullanılırken, artık 

yüksek inokulumlu MRSA enfeksiyonlarının başlangıç tedavisinde ilk tercih olarak 

kullanılmaya başlanmıştır (108). İntraabdominal enfeksiyonlarda (İAE) güçlü 

bakterisidal aktivitesinde dolayı daptomisinin ilk tercih olarak kullanılabileceği 

belirtilmiştir (162). Sol kapak EE’lerde ruhsatlı olmamasına rağmen EE tedavisinde 

sıklıkla kullanılmaktadır (172). Vankomisinin yavaş bakterisidal etkili olması, 

nefrotoksisite riskinin daha çok olması ve artmış MİK düzeyleri nedeni ile tedavi 

başarısızlıklarının yaşanması, vankomisin MİK’i yüksek olan MRSA 

bakteriyemilerinde daptomisin kullanımını gündeme getirmiştir (95, 172). 

Daptomisin MİK değeri, tedavi sırasında artabilir ve önceden vankomisin 

kullanımından etkilenebilir (173). Bu nedenle, özellikle uzun süreli tedavi 

uygulanması halinde tedaviden önce daptomisin duyarlılık testi yapılmalı ve tedavi 

sırasında elde edilen pozitif kültürler durumunda da duyarlılık testi tekrarlanmalıdır 

(174). hVISA ve VISA izolatlarının etken olduğu enfeksiyonlarda daptomisin ile 

başarılı klinik sonuçlar elde edilmiştir. Fakat hVISA ve VISA izolatlarında 
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daptomisin duyarlılığının azaldığını, vankomisin ile tedavi başarısızlığı yaşanan 

MRSA enfeksiyonlarında daptomisin ile de tedavi başarısızlığı yaşanabileceğini 

bildiren çalışma sayısı giderek artmaktadır. Bu durumun klinik önemi hala net olarak 

açıklanamamıştır (74).  

Daptomisine direnç gelişiminin önlenmesi için; EE tedavisinde kanıt düzeyi 

yüksek olmamakla birlikte Avrupa rehberi 10 mg/kg/gün, Amerika rehberi ise 8 

mg/kg/gün şeklinde yüksek doz kullanılmasını önermektedir (142, 144). MRSA'nın 

etken olduğu sol kapak EE’de daptomisinin tek başına değil de sefazolin, ampisilin 

ya da trimetoprim-sulfametakszaol ile kombine kullanımı öneriler arasında 

bulunmaktadır (172).  

Daptomisin ile ilişkili yan etkiler; miyopati, periferik nöropati ve eozinofilik 

pnömonidir (175, 176). Daptomisin ile tedavi edilen hastaların retrospektif olarak 

değerlendirildiği bir çalışmada, daptomisinin statinlerle birlikte uygulanmasının 

miyopati ve rabdomiyoliz ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (177). Daptomisinin 

kullanım kısıtlılıkları; surfaktan ile inhibe olmasında ötürü pnömoni tedavisinde 

kullanılamaması, ayrıca BOS'a penetrasyonunun düşük olmasıdır (92). 

 

2.8.4. Oksazolidinon Grubu Antibiyotikler  

Oksazolidinonlar protein sentez inhibitörleridir ve genellikle 

bakteriyostatiktir, ancak bazı modellerde bazı organizmalara karşı bakterisidal 

aktivite gözlenmiştir (18). Oksazolidinonların etkinliği, eğri altında kalan alan 

(AUC) / MİK oranı ile doğrudan ilişkili görünmektedir. Her ne kadar tedizolid test 

edilen çoğu organizma için daha düşük MİK'lere sahip olsa da, linezolid daha yüksek 

AUC değerlerine sahiptir; böylece bu ilaçlar için AUC / MİK oranı benzer hale 

gelmektedir (178).   

Linezolid, duyarlı gram-pozitif organizmaları içeren çeşitli klinik 

enfeksiyonları olan yetişkinler ve çocuklar için Nisan 2000'de FDA tarafından 

onaylanmıştır (18). Mevcut FDA onaylı endikasyonlar şunlardır: (i) MRSA,  MSSA 

veya S. pneumoniae' nın neden olduğu nozokomiyal pnömoni; (ii) eşzamanlı 

bakteriyemi veya MSSA vakaları da dahil olmak üzere S. pneumoniae'nın neden 
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olduğu TKP; (iii) MRSA, MSSA, Streptococcus pyogenes veya Streptococcus 

agalactiae' nın neden olduğu osteomiyelitsiz diyabetik ayak enfeksiyonları dahil 

olmak üzere komplike DYDE; (iv) MSSA veya S. pyogenes'in neden olduğu 

komplike olmayan DYDE; ve (v) eşzamanlı bakteriyemi olanlar dahil vankomisine 

dirençli E. faecium enfeksiyonları (18). İn vitro olarak bakteriyostatik etkili bir ajan 

olmasına rağmen, MRSA, hVISA ve VISA enfeksiyonlarında (EE’yi de içeren) 

linezolid ile kür sağlanan çok sayıda olgu raporları mevcuttur (74). Randomize 

kontrollü çalışmaların derlemesinde; MRSA izolatlarını da içeren nozokomiyal 

pnömonilerin tedavisinde glikopeptidler ile linezolid karşılaştırıldığında linezolid ile 

mikrobiyolojik kür oranları daha yüksek olup klinik kür ve mortalite oranları benzer 

bulunmuştur (179). DYDE'nın tedavisinde linezolid ile vankomisin 

karşılaştırıldığında ise linezolid kolunda klinik ve mikrobiyolojik başarı oranları daha 

yüksek tespit edilmiştir. Vankomisine yanıtsız MRSA, hVISA ve VISA 

enfeksiyonlarında linezolid iyi bir alternatiftir (74). Linezolidin vankomisine göre 

nefrotoksisite riskinin daha düşük olması, oral biyoyararlanımının %100 olması gibi 

avantajları nedeni ile MRSA enfeksiyonlarının tedavisinde önemli bir yere sahiptir 

(179).  

Yeni bir oksazolidinon olan tedizolid, MRSA ve MSSA, S. pyogenes, S. 

agalactiae, Streptococcus anginosus grubu ve E. faecalis gibi duyarlı organizmaların 

neden olduğu DYDE olan yetişkinlerde kullanılmak üzere 2014'ten beri klinik 

kullanım için onaylanmıştır (180). Tedizolidin linezolide kıyasla, biyoyararlanımı ve 

etkinliği daha yüksek, toksisite oranları daha düşüktür. Ayrıca günde tek doz 

kullanımı ve linezolide duyarlı olmayan S. aureus suşlarında etkili olması önemli 

avantajlarıdır. VISA ve VRSA suşlarına etkinliğine yönelik veriler henüz net değildir 

(73). 

 

2.8.5. Tigesiklin  

Tigesiklin, ribozomun 30S alt birimine geri dönüşümlü olarak bağlanarak 

protein sentezini inhibe eder ve bakteriostatik etki gösterir (181). Tetrasiklin molekül 

ailesinden modifiye edilmiş minosiklin versiyonu olan tigesiklin, Pseudomonas 

aeruginosa ve efflux pompaları yoluyla ilacı dışarı atan birkaç gram negatif 
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organizma dışında evrensel olarak gram negatif ve gram pozitif patojenlere karşı 

aktiftir (182). Tigesiklin, ribozom koruması ve aktif efflux dahil olmak üzere mevcut 

S. aureus tetrasiklin direnç mekanizmalarının üstesinden gelir ve bu nedenle 

tetrasikline dirençli tüm izolatlara karşı etkilidir. Amerika Birleşik Devletleri ve 

Avrupa'da komplike deri yumuşak doku enfeksiyonu tedavisi için onaylanmıştır. 

Bununla birlikte, kesinlikle bakteriyostatiktir ve S. aureus'a spesifik ciddi 

enfeksiyonlar üzerinde herhangi bir çalışma bildirilmemiştir (183). Nozokomiyal 

enfeksiyonlarda tigesiklinin etkinliğini değerlendiren bir çalışmada; MRSA'nın etken 

olduğu enfeksiyonlarda tigesiklin ile %80 oranında mikrobiyolojik başarı elde 

edilmiştir (184). Tigesiklinin glikopeptid orta duyarlı ve heterojen glikopeptid 

duyarlı stafilokok izolatlarının tedavisinde alternatif ajan olarak düşünülmesi 

önerilmektedir (185). Tedaviyi kısıtlayan en önemli yan etki hastaların yaklaşık 

%30-40'ında görülen bulantı ve kusmadır (108).  İlaç intravenöz olarak 

uygulanmalıdır. Klinik çalışmalarda artan mortalite bir endişe kaynağı olup kliniği 

ağır olan durumlarda bu ilaç kullanılmamalıdır (186). 

 

2.8.6. MRSA Etkili Sefalosporinler  

MRSA izolatlarında etkili olan beşinci kuşak sefalosporinlerin (seftaroline ve 

seftobiprol) keşfi, MRSA enfeksiyonlarının tedavisinde önemli bir gelişmedir (108).  

Seftarolin, MRSA, VISA ve ayrıca bazı gram negatif patojenlere karşı 

bakterisidal aktiviteye sahip olan bir ön ilaç olarak uygulanan beşinci nesil 

sefalosporindir (187). Seftarolin; vankomisin, daptomisin veya linezolide duyarlılığı 

azalmış olan stafilokoklara karşı in vitro aktiviteye sahiptir (188). Akut bakteriyel 

DYDE ve TKP tedavisinde onay almıştır (108).  

Seftobiprol; seftarolinden daha geniş spektruma sahip olup vankomisin MİK 

düzeyi yüksek olan S.aureus izolatlarında da etkili olduğu saptanmıştır. Akut 

bakteriyel DYDE tedavisinde vankomisine benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir. 

Toplum kökenli ve SHİ pnömonide onay almıştır (108). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmanın Yeri, Zamanı ve Etiği 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 

onaylanan 2019/308 protokol numaralı bu tez çalışması; Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi’nde, 01.01.2013 – 30.09.2019 tarihleri 

arasında yoğun bakım ünitesi veya kliniklerde yatarak tedavi görmekte olup SA-

KDE tanısı alan hastalar üzerinde, retrospektif olarak yapıldı. 

 

3.2. Verilerin Toplanması 

Hastalara ait klinik, laboratuvar ve tedavi bilgilerine hastane elektronik bilgi 

yönetim sistemindeki hasta dosya kayıtlarından, konsültasyon notlarından ve ayrıca 

enfeksiyon hastalıkları hasta takip kartları ile enfeksiyon kontrol komitesi 

verilerinden ulaşıldı. 

Hastalara ait; yaş, cinsiyet, yatarak tedavi gördüğü klinik, toplum kökenli 

enfeksiyon (TKE) veya sağlık hizmeti ilişkili enfeksiyon (SHİE) durumu,  

komorbiditeler (demans, serebrovasküler olay, kronik böbrek yetmezliği, konjestif 

kalp yetmezliği, aterosklerotik kalp hastalığı, diyabetes mellitus, immünsüpresif 

tedavi alma durumu, hematolojik malignite, kronik karaciğer hastalığı, kronik 

akciğer hastalığı, solid organ nakli, hematopoetik kök hücre nakli, dermatolojik 

hastalık, peptik ülser, hipertansiyon, solid organ malignitesi, konnektif doku 

hastalığı, atriyal fibrilasyon, benign prostat hipertrofisi, hipotiroidi, hipertiroidi, 

psikiyatrik hastalık, altta yatan diğer hastalıklar [multipl skleroz, epilepsi, mental 

motor retardasyon, ülseratif kolit, serebral palsi, trombotik trombositopenik purpura, 

Parkinson]) ve Charlson komorbidite indeksi bilgileri kaydedildi. İmmünsüpresif 

tedavi; kemoterapi, tümör nekrozis faktör inhibitörleri, B hücre baskılayıcı tedaviler, 

herhangi bir doz ve sürede sistemik kortikosteroid kullanımı olarak belirlendi. TKE, 

toplumda gelişen ya da hastaneye başvurudan sonraki ilk 2 gün içerisinde gelişen 

enfeksiyon olarak tanımlandı; SHİE ise hastane başvurusundan 2 gün ya da daha 

sonra gelişen enfeksiyon olarak tanımlandı (189). Toplumda başlangıçlı SHİE olan 

hastalar dışlandı. 
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Hastalarda kan kültüründe S. aureus izole edilen ilk kültürün alındığı tarih 

tanı anı olarak belirlendi. Tanı anında hastalarda var olan invazif girişimlerden; 

mekanik ventilatör, santral venöz kateter, üriner kateter (foley idrar sondası), göğüs 

tüpü, kolostomi, perkütan endoskopik gastrostomi (PEG), trakeostomi, nazogastrik 

sonda, nefrostomi, drenaj kateteri, parasentez kateteri, perkütan transhepatik 

kolanjiografi (PTK) kateteri, prostetik kalp kapağı, pace maker, eklem protezi, 

tanıdan önceki son üç ay içerisinde geçirilmiş cerrahi öyküsü, tanıdan önceki bir ay 

içerisinde anjiyografik işlem geçirme öyküsü ve travma öyküsü kaydedildi. Diğer 

invazif girişimler olarak double J stent, elektrokonvülsif tedavi ve torasentez 

kaydedildi. 

Hastalarda SA-KDE’nin primer veya sekonder KDE olma durumu 

kaydedildi. Primer KDE; vücudun başka bir bölgesindeki enfeksiyon odağına bağlı 

olarak gelişmeyen, odağın bilinmediği KDE olarak tanımlandı. Sekonder KDE ise 

vücudun başka bir bölgesindeki enfeksiyon odağından kaynaklandığı düşünülen 

KDE olarak tanımlandı (190). Sekonder kan dolaşımı enfeksiyonlarından pnömoni, 

deri yumuşak doku enfeksiyonu, üriner sistem enfeksiyonu, kemik eklem 

enfeksiyonu, EE, santral kateter ilişkili KDE, intraabdominal enfeksiyon, cerrahi alan 

enfeksiyonu ve tromboflebit tanılarına ait veriler kaydedildi. Primer KDE olan 

hastalar “primer KDE grubu”, sekonder KDE olan hastalar ise “sekonder KDE 

grubu” şeklinde iki gruba ayrıldı. 

Hastaların tanı anındaki semptom ve bulgularından; ateş, subfebril ateş, 

hipotermi, vücut ısısı (°C, santigrat), genel durum bozukluğu, bilinç değişikliği, 

hipotansiyon, nefes darlığı, karın ağrısı, bulantı, kusma, konstipasyon, ishal, baş 

ağrısı, vertebral ağrı, kuvvet kaybı, öksürük, balgam eklem ağrısı, diğer semptom ve 

bulgulara (dizüri, kilo kaybı, terleme, ense sertliği, flank ağrısı) ait veriler kaydedildi. 

Oral, aksiller veya kulaktan bakılan ısının ≥38 °C olması ateş, <36 °C olması 

hipotermi ve 37,5-37,9 °C arasında olması ise subfebril ateş olarak tanımlandı. 

Hipotansiyon sistolik kan basıncının <90 mmHg olması şeklinde tanımlandı. 

Hastalarda komplikasyon olarak; akut solunum sıkıntısı sendromu 

(ARDS)(191), septik şok (192), rekürrens (negatif kan kültürleri sağlanıp tedavi 

süresi tamamlandıktan sonra tekrar KDE gelişmesi), persistans (>7 gün uygun 
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antibiyoterapiye rağmen kan kültüründeki üremenin devam etmesi) durumuna ait 

veriler kaydedildi (63).  

Kan kültüründe izole edilen S.aureus’un MRSA veya MSSA olması 

kaydedildi. KDE’lerden MRSA izole edilen hastalar “MRSA grubu” ve MSSA izole 

edilen hastalar “MSSA grubu” şeklinde iki gruba ayrıldı. 

Hastalarda S. aureus izole edilen ilk kan kültürünün hastaneye yatışın kaçıncı 

gününde alındığı bilgisi kaydedildi.   

Hastalara ait laboratuvar sonuçlarından; tanı anında prokalsitonin (PCT), C-

reaktif protein (CRP), albümin, beyaz küre sayısı (WBC), trombosit sayısı (PLT), 

trombosit dağılım genişliği (PDW), eritrosit dağılım genişliği (RDW), platekrit 

değerleri kaydedildi. Tedavinin 3. gününde ve 5. günündeki CRP, PCT, WBC 

değerleri de kaydedildi. 

Hastalara başlanan antibiyoterapi kaydedildi. Başlanan antibiyoterapi; 

glikopeptid, sefalosporin, beta laktam/beta laktamaz inhibitörü, glikopeptidli 

kombinasyon, sefalosporinli kombinasyon (glikopeptid haricinde bir ilaçla), kinolon 

ve diğer antibiyotik rejimleri olmak üzere yedi kategoride kaydedildi. Yapılan tedavi 

modifikasyonları eskalasyon, deeskalasyon ve tedavi değişimi (ilacın etki spektrumu 

değişmeden yan etki, ilaca erişim olmaması, ilaç etkileşimi vb. durumlardan dolayı 

ilaç değişimi) olarak kategorize edildi.  Hastalarda tedavi modifikasyonunun kaçıncı 

gün yapıldığı bilgisi kaydedildi. Tedavinin başlandığı gün modifikasyon yapıldıysa 

modifikasyon günü 0 (sıfır) olarak kaydedildi. Hastalarda S.aureus’un kültür 

antibiyogram sonucuna göre uygun antibiyoterapinin kültür alındıktan kaç gün sonra 

başlandığı bilgisi de kaydedildi. 

Hastaların SA-KDE nedeniyle uygulanan antibiyoterapi süresi (gün) ve 

hastaların hastanede yatış süresi (gün) kaydedildi. 

Hastaların prognozu sağ kalım ve ölüm olarak kaydedildi. Ölümlerin tanı 

anından kaç gün sonra olduğu; “ilk bir haftada”, “7-14 gün sonra”, “15-30 gün 

sonra”, “30 günden sonra” şeklinde kategorize edildi. 
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3.3. Çalışmaya Dahil Etme ve Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

 Çalışmaya dahil etme kriterleri:  

• 18 yaş ve üzeri olmak 

• Hastada periferik venden ve/veya santral venöz kateterden alınan bir 

veya daha fazla kan kültüründe S. aureus izole edilmesi 

• Hastaya KDE nedeniyle antibiyoterapi başlanmış olması 

 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

• 18 yaşından küçük olmak 

• Gebelik 

• Rutin diyaliz hastaları 

• Yanık hastaları 

• Koenfeksiyon (polimikrobiyal KDE veya farklı mikroorganizmaya 

bağlı KDE dışı enfeksiyon) 

• Hastaya KDE nedeniyle antibiyoterapi başlanmamış olması 

 

3.4. Çalışmaya Dahil Edilen Hastalar 

 01.01.2013 – 30.09.2019 tarihleri arasında kan kültüründe S. aureus izole 

edilen 461 hasta değerlendirmeye alındı. 44 hasta 18 yaşından küçük olduğu için, 44 

hasta koenfeksiyon, 31 hasta KDE olmasına rağmen antibiyoterapi başlanmadığından 

(kan kültüründeki üremenin etken kabul edilmemesi veya hastaya antibiyoterapi 

başlanmadan önce hastanın ölmesi nedeniyle), 22 hasta rutin hemodiyaliz hastası 

olması ve 11 hasta yanık hastası olması nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya 

309 hasta dahil edildi (Şekil 2). 
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Şekil 2: Çalışmaya dahil edilen hastalar 

 

3.5. İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Versiyon 23.0 istatistik paket 

programı kullanıldı. Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; sayısal 

değişkenler için ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum olarak 

verildi. Sayısal değişkenlerin normal dağılımları Kolmogorov Smirnov testi ile 

değerlendirildi. Bağımsız iki grup arasındaki karşılaştırmalarda normal dağılıma 

uyan değişkenler için Student T testi, normal dağılıma uymayan değişkenler için 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin analizinde Ki-kare testi 

kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uymadığı ikili bağımlı gruplar arasında 
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ölçümsel değişkenlerin karşılaştırılmasında Friedman analizi, ikiden fazla bağımlı 

grubun karşılaştırılmasında Wilcoxon analizi yapıldı. Gruplar arasında beliren 

anlamlı farkın kaynağını belirlemek amacıyla posthoc test istatistiklerinden 

Bonferroni testi kullanıldı. Çalışmamızda, istatistiksel anlamlı olarak belirlenen 

parametrelerin eğri altında kalan alanlar (area under curves, AUC), eşik değerler 

(cut-off), duyarlılık, özgüllük, negatif prediktif değer (NPD) ve pozitif prediktif 

değer (PPD) hesaplanmasında ROC analizi yapıldı. MRSA’ya bağlı KDE’yi, 

sekonder KDE’yi ve mortaliteyi etkileyen risk faktörlerini belirlemek için lojistik 

regresyon analizi kullanıldı. Analizde risk faktörlerini belirlemek için değişkenler 

geriye dönük (backward) olarak analize dahil edildi. İstatistiksel alfa anlamlılık 

seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

 

SA-KDE olup 01.01.2013–30.09.2019 tarihleri arasında yoğun bakım ünitesi 

veya kliniklerde yatan 309 hasta değerlendirildi. Hastaların 183 (%59,2)’ü erkek, 126 

(%40,8)’sı kadın olup ortalama yaş 62,8±15,9 ve ortanca değer 64 idi. Hastaların 159 

(%51,5)’u 18-64 yaş arasında ve 150 (%48,5)’si 65 yaş ve üzerinde idi. 

Yıllara göre hasta dağılıma bakıldığında 2013 yılında 32 hasta, 2014 yılında 

40 hasta, 2015 yılında 44 hasta, 2016 yılında 57 hasta, 2017 yılında 37 hasta, 2018 

yılında 46 hasta 2019 yılının ilk 9 ayında 53 hasta çalışmaya dahil edildi. Hasta 

sayılarının yıllara göre dağılımı Şekil 3’te gösterilmiştir. 

Hastaların hastanede yattığı kliniklere bakıldığında 202 (%65,4) hasta dahili 

kliniklerde, 72 (%23,3) hasta yoğun bakım ünitelerinde ve 35 (%13,3) hasta cerrahi 

kliniklerde yatmaktaydı. Tüm klinikler içerisinde hastalar en çok Nefroloji (n=38, 

%12,3) kliniğinde yatmaktaydı. Dahili kliniklerde sırasıyla Nefroloji (n=38; %18,8), 

Onkoloji (n=33; %16,3), Enfeksiyon hastalıkları (n=28; %13,9), Kardiyoloji (n=17; 

%8,4), Hematoloji (n=16; %7,9), Cildiye (n=15; %7,4), Nöroloji (n=13; %6,4), 

İmmünoloji (n=10; %5,0), Gastroenteroloji (n=10; %5,0), Göğüs hastalıkları (n=4; 

%2,0), Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (n=4; %2,0), Endokrinoloji (n=4; %2,0), 

Kemik İliği Transplant Ünitesi (n=3; %1,5), Radyasyon Onkolojisi (n=3; %1,5), 

Psikiyatri (n=3; %1,5) ve Organ Nakil Ünitesi (n=1; %0,5) kliniklerinde hastalar 

yatmaktaydı. Yoğun bakım ünitelerinde sırasıyla Koroner yoğun bakım (n=20; 

%27,8), Nöroloji yoğun bakım (n=17; %23,6), Nöroşirurji yoğun bakım (n=14; 

%19,4), Anestezi yoğun bakım (n=9; %12,5), Dahiliye yoğun bakım (n=8; %11,1) ve 

Göğüs Hastalıkları yoğun bakım (n=4; %5,6) ünitelerinde hastalar yatmaktaydı. 

Cerrahi kliniklerde ise sırasıyla Genel Cerrahi (n=11; %31,4), Beyin Cerrahi (n=7; 

%20,0), Kalp Damar Cerrahi (n=6; %17,1), Üroloji (n=4; %11,4), Kulak Burun 

Boğaz (n=3; %8,6), Kadın Hastalıkları ve Doğum (n=1; %2,9), Göğüs Cerrahi (n=1; 

%2,9), Ortopedi (n=1; %2,9) ve Göz Hastalıkları (n=1; %2,9) kliniklerinde hastalar 

yatmaktaydı. Genel itibariyle hastalar sırasıyla en çok Nefroloji (n=38; %12,3), 

Onkoloji (n=33; %10,7) ve Enfeksiyon Hastalıkları (n=28; %9,1) kliniklerinde 
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yatıyor olup bunları Koroner Yoğum Bakım ünitesi (n=20; %6,5), Kardiyoloji kliniği 

(n=17; %5,5) ve Nöroloji Yoğun Bakım ünitesi (n=17; %5,5) takip etmekteydi. 

 

 

Şekil 3: Hasta sayılarının yıllara göre dağılımı 

 

Hastalarda SA-KDE’lerin 224 (%72,5)’ü SHİE, 85 (%27,5)’i TKE idi. 

Hastaların hastaneye başvurusundan sonra SA-KDE gelişimine kadar geçen gün 

sayısı ortanca 6 (minimum: 0; maksimum: 582) idi. 

Hastaların 298 (%96,4)’inde en az bir komorbidite olup bunlar arasından en 

sık görülen komorbiditeler sırasıyla hipertansiyon (n=135; %43,7), diyabetes 

mellitus (n=87; %29,2), kronik böbrek yetmezliği (n=79; %26,5), konjestif kalp 

yetmezliği (n=76; %25,5) ve aterosklerotik kalp hastalığı (n=71; %23) idi. Hastaların 

128 (%41,4)’i immünsüpresif tedavi kullanmaktaydı. Hastaların Charlson 

komorbidite indeksi puanı ortalaması 5,5 ±3,3 ve ortanca değer 5 (0-15) idi (Tablo: 

2). 
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Tablo 2: Hastaların genel özellikleri 

 n=309 % 

Yaş, ortalama ± SS 62,8±15,9  

18-64 yaş 

≥65 yaş 

159 

150 

51,5 

48,5 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

183 

126 

 

59,2 

40,8 

Tedavi görülen klinik 

Dahili klinik 

Yoğun bakım ünitesi 

Cerrahi klinik 

 

202 

72 

35 

 

65,4 

23,3 

11,3 

SHİE 

TKE 

224 

85 

72,5 

27,5 

Komorbidite varlığı 

Hayır 

Evet 

Hipertansiyon 

Diyabetes mellitus 

Kronik böbrek yetmezliği 

Konjestif kalp yetmezliği 

Koroner arter hastalığı 

Solid organ malignitesi 

Serebrovasküler olay öyküsü 

Kronik akciğer hastalığı 

Hematolojik malignite 

Konnektif doku hastalığı 

Kronik karaciğer hastalığı 

Demans 

Atriyal fibrilasyon 

Hematopoetik kök hücre nakli 

Dermatolojik hastalık 

Peptik ülser 

Benign prostat hipertrofisi 

Hipotiroidi  

Hipertiroidi 

Psikiyatrik hastalık 

Solid organ nakli 

Diğer komorbiditeler 

 

11 

298 

135 

87 

79 

76 

71 

57 

56 

51 

32 

24 

17 

14 

11 

10 

8 

7 

7 

6 

4 

3 

2 

7 

 

3,6 

96,4 

45,3 

29,2 

26,5 

25,5 

23,8 

19,1 

18,8 

17,1 

10,7 

8,1 

5,7 

4,7 

3,7 

3,4 

2,7 

2,3 

2,3 

2,0 

1,3 

1,0 

0,7 

2,3 

İmmünsüpresif tedavi kullanan 128 41,4 

Travma öyküsü olan 14 4,5 

CKİ puanı ortalaması ±SS 5,5±3,3  

CKİ puanı 

0-3 

4-6 

≥7 

 

96 

102 

111 

 

31,1 

33,0 

35,9 

 

Hastaların 196 (%63,4)’sında invazif girişim öyküsü vardı. Bunlar içinde en 

sık uygulanan üriner kateter olup 134 (%68,4) hastada mevcuttu. Bunu sırasıyla 

santral venöz kateter (n=92, %46,9) ve mekanik ventilatör (n=38, %19,4) takip 

etmekteydi. Hastaların 117 (%59,7)’sinde en az birisi vardı. 58 (%29,6) hastada en 
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az üç invazif girişim ve 25 (%12,8) hastada ise en az dört invazif girişim vardı 

(Tablo 3). 

Tablo 3: Hastalara uygulanan invazif girişimlerin oranları 

 n=309 % 

İnvazif girişim öyküsü 

Hayır 

Evet 

 

113 

196 

 

36,6 

63,4 

Üriner kateter 134 68,4 

Santral venöz kateter 92 46,9 

Mekanik ventilatör 38 19,4 

Anjiyografik işlem öyküsü 38 19,4 

Cerrahi öyküsü 24 12,2 

Eklem protezi 13 6,6 

Kalp pili 11 5,6 

Nazogastrik sonda 11 5,6 

Prostetik kalp kapağı 9 4,6 

Parasentez kateteri 9 4,6 

Göğüs tüpü 6 3,1 

Trakeotomi 5 2,6 

Drenaj kateteri 4 2,0 

Kolostomi 3 1,5 

Nefrostomi 2 1,0 

Diğerleri 6 3,1 

En az iki girişim varlığı 117 59,7 

En az üç girişim varlığı 58 29,6 

En az dört girişim varlığı 25 12,8 

  

Tanı anında invazif girişim yapılmış ve yapılmamış olan hastalar 

karşılaştırıldı. İnvazif girişim yapılmış olan hastalarda sekonder KDE daha sık olup 

bunlardan ilk sırada kateter ilişkili enfeksiyon (n=80; %40,8) vardı. Bunu sırasıyla 

primer KDE (n=64; %32,7), EE (n=15; %7,7) ve deri yumuşak doku enfeksiyonu 

(n=11; %5,6) takip etmekteydi. İnvazif girişim yapılmamış olan hastalarda en sık 

primer KDE (n=60; %53,1) görülmüş olup bunu sırasıyla deri yumuşak doku 

enfeksiyonu (n=25; %22,1), kemik eklem enfeksiyonu (n=22; %19,5) ve 

intraabdominal enfeksiyon (n=5; %4,4) takip etmekteydi. İnvazif girişim yapılmayan 

hastalarda primer KDE, DYDİ ve kemik eklem enfeksiyonu invazif girişim yapılan 

hastalardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek orandaydı. Kateter 

ilişkili enfeksiyon invazif girişim yapılan hastalarda daha yüksek oranda (%40,8; 

%0,0) saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). 

İnvazif girişim yapılan ve yapılmayan hastalar arasından diğer sekonder KDE 

çeşitleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 4). 
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Tablo 4: İnvazif girişim yapılan ve yapılmayan hastaların karşılaştırılması 

 İnvazif girişim yapılan 

(n= 196) 

İnvazif girişim yapılmayan 

(n= 113) 

p 

değeri 

Primer KDE 

Sekonder KDE 

64 (%32,7) 

132 (%67,3) 

60 (%53,1) 

53 (%46,9) 

 

<0,001 

Kateter ilişkili enfeksiyon 80 (%40,8) 0 (%0,0) <0,001 

Deri yumuşak doku enfeksiyonu 11 (%5,6) 25 (%22,1) <0,001 

Kemik eklem enfeksiyonu 8 (%4,1) 22 (%19,5) <0,001 

Enfektif endokardit 15 (%7,7) 4 (%3,5) 0,147 

İntraabdominal enfeksiyon 8 (%4,1) 5 (%4,4) 1,000 

Pnömoni 8 (%4,1) 1 (%0,9) 0,162 

Tromboflebit 1 (%0,5) 4 (%3,5) 0,062 

Cerrahi alan enfeksiyonu 4 (%2,0) 0 (%0,0) 0,301 

Üriner sistem enfeksiyonu 0 (%0,0) 1 (%0,9) 0,366 

 

Hastaların 124 (%40,1)’ünde primer KDE, 185 (%59,9)’inde ise sekonder 

KDE vardı. Sekonder kan dolaşımı enfeksiyonlarından en sık kateter ilişkili 

enfeksiyon (n=80; %43,2) olup bunu sırasıyla deri yumuşak doku enfeksiyonu 

(n=36; %19,5), kemik eklem enfeksiyonu (n=30; %16,2), EE (n=19; %10,3), 

intraabdominal enfeksiyon (n=13; %7,0), pnömoni (n=9; %4,8), tromboflebit (n=5; 

%2,7), cerrahi alan enfeksiyonu (n=4; %2,2) ve üriner sistem enfeksiyonu (n=1; 

%0,5) takip etmekteydi (Tablo 5).  

 

Tablo 5: Primer ve sekonder KDE oranları 

 n=309 % 

Primer KDE 124 40,1 

Sekonder KDE 185 59,9 

Kateter ilişkili enfeksiyon 

Deri yumuşak doku enfeksiyonu 

Kemik eklem enfeksiyonu 

Enfektif endokardit 

İntraabdominal enfeksiyon 

Pnömoni 

Tromboflebit 

Cerrahi alan enfeksiyonu 

Üriner sistem enfeksiyonu 

80 

36 

30 

19 

13 

9 

5 

4 

1 

43,2 

19,5 

16,2 

10,3 

7,0 

4,8 

2,7 

2,2 

0,5 

 

Hastaların tanı anındaki semptom ve bulgularına bakıldığında; ateş ortalama 

38,2 (±0,9) °C idi. Hastaların 245 (%79,3)’inde ateş veya hipotermi vardı; 64 

(%20,7)’ünde ateş yoktu veya subfebril ateş vardı. Diğer semptom ve bulgulara 

bakıldığında en sık genel durum bozukluğu (n=168, %54,4) mevcuttu. Bunu sırasıyla 
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nefes darlığı (n=95; %30,7), bilinç bozukluğu (n=83; %26,9) ve hipotansiyon (n=59; 

%19,1) takip etmekteydi (Tablo 6). 

Tablo 6: Hastaların tanı anındaki semptom ve bulguları 

 n=309 % 

Vücut ısısı (°C), ortalama ± SS 38,2±0,9 

Ateş/hipotermi 

Ateş yok/subfebril ateş 

245 

64 

79,3 

20,7 

Genel durum bozukluğu 168 54,4 

Nefes darlığı 95 30,7 

Bilinç bozukluğu 83 26,9 

Hipotansiyon 59 19,1 

Bulantı 51 16,5 

Öksürük 22 7,1 

Kusma 17 5,5 

Vertebral ağrı 14 4,5 

Balgam  14 4,5 

Konstipasyon 12 3,9 

İshal 11 3,6 

Karın ağrısı 9 2,9 

Eklem ağrısı 9 2,9 

Kuvvet kaybı 9 2,9 

Baş ağrısı 3 1,0 

Diğer semptom ve bulgular 8 2,6 

 

Hastaların 228 (%73,8)’inde etken MSSA iken 81 (%26,2)’inde etken MRSA 

idi (Şekil 4). 2013-2019 yılları arasındaki MRSA oranları Şekil 5’te gösterilmiştir. 

 

Şekil 4: Hastaların MSSA ve MRSA oranları 

 

n=228; %73,8

n=81; %26,2

MSSA

MRSA
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Şekil 5: MRSA oranının yıllara göre değişimi 

 

Hastaların tanı anında laboratuvar değerlerine bakıldığında: PCT ortalaması 

6,6 ±16,7 µg/L, CRP ortalaması 14,9 ±10,3 mg/dL, WBC ortalaması 11574,7 

±8274,2 /µL idi.  Hastaların diğer günlerdeki laboratuvar değerleri ve diğer 

laboratuvar parametreleri tabloda gösterilmiştir (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Hastaların laboratuvar değerleri 

Laboratuvar sonucu Ortalama ± SS 

PCT 0.gün (µg/L) 6,6 ±16,7 

PCT 3. gün (µg/L) 6,3 ±14,8 

PCT 5. gün (µg/L) 4,7 ±14,9 

CRP 0.gün (mg/dL) 14,9 ±10,3 

CRP 3. gün (mg/dL) 14,4 ±10,2 

CRP 5. gün (mg/dL) 11,5 ±8,3 

WBC 0.gün (/µL) 11574,7 ±8274,2 

WBC 3. gün (/µL) 10501,6 ±10736,3 

WBC 5. gün (/µL) 9562,6 ±5942,7 

Albümin 0.gün (g/dL) 3,0 ±0,6 

PLT  0.gün (/µL) 190945,0 ±107008,3 

RDW 0.gün (%) 15,8 ±3,0 

PDW 0.gün (fL) 14,5 ±4,0 

Platekrit 0.gün (%) 0,17 ±0,10 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PCT<0,5, CRP:<0,5, WBC:4800-10800, Albümin:3,5-

5,2g/dL, PLT:130000-400000, RDW:11,6-16,5, PDW:0-99,9, Platekrit:0-0,99 

%18.8
n=6

%37.5
n=15

%29.5
n=13

%29.8
n=17

%18.9
n=7

%34.8
n=16

%13.2
n=7
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Hastaların tanı anında, tedavinin 3. gününde ve tedavinin 5. günündeki PCT, 

CRP ve WBC değerleri karşılaştırıldı. PCT, CRP ve WBC’nin üç zamanda bakılan 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001), (p<0,001), 

(p<0,001). Laboratuvar değerlerinde farkların hangi zamanlar arasında olduğunu 

saptamak için yapılan posthoc Bonferroni analizinde; PCT’de tanı anı ile tedavinin 5. 

gününde bakılan değerler arasında ve tedavinin 3. günü ile 5. gününde bakılan 

değerler arasında anlamlı farklılık saptandı (p<0,001), (p<0,001). CRP’de tanı anı ile 

tedavinin 5. gününde bakılan değerler arasında ve tedavinin 3. günü ile 5. gününde 

bakılan değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001), 

(p<0,001). WBC’de tanı anı ile tedavinin 3. gününde bakılan değerler arasında ve 

tanı anı ile tedavinin 5. gününde bakılan değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (p<0,001), (p<0,001) (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Hastaların günlere göre PCT, CRP ve WBC değerlerinin karşılaştırılması 

ve posthoc Bonferroni analizi sonuçları 

Laboratuvar 

değeri 

0.gün 

(ortanca) 

3. gün 

(ortanca) 

5. gün 

(ortanca) 

 

p 

0. ile 3. gün, 

p 

0. ile 5. gün, 

p 

3. ile 5. gün, 

p 

PCT (µg/L) 0,9 1,1 0,5 <0,001 1,000 <0,001 <0,001 

CRP (mg/dL) 13,1 13,1 10,0 <0,001 0,062 <0,001 <0,001 

WBC (/µL) 10400 8825 8400 <0,001 <0,001 <0,001 0,314 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PCT<0,5, CRP:<0,5, WBC:4800-10800 

 

Hastalara tanının ardından ilk başlanan antibiyoterapilere bakıldığında; 131 

(%42,4) hastaya glikopeptid, 52 (%16,8) hastaya sefalosporin, 50 (%16,2) hastaya 

beta laktam/beta laktamaz inhibitörü kombinasyonu uygulandığı saptandı (Şekil 6). 

 Hastalara S.aureus’un kültür antibiyogram sonucuna göre uygun olan 

antibiyoterapinin başlandığı günlere bakıldığında; 138 (%44,7) hastada KDE 

tanısının konduğu andan itibaren ilk 24 saat içinde, 95 (%30,7) hastada tanıdan 

sonraki 24-48 saat içinde uygun antibiyoterapinin başlandığı saptandı (Şekil 7). 
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Şekil 6: Hastalara uygulanan ilk antibiyoterapilerin dağılımı 

 

 

Şekil 7: Hastalara tanı anından itibaren uygun antibiyoterapinin başlanma zamanları 

 

Hastaların 189 (%61,2)’unda başlangıç antibiyoterapisinde modifikasyon 

yapılmışken 120 (%38,8)’sinde herhangi bir tedavi modifikasyonu yapılmamıştı. 

Hastaların 106 (%34,3)’sında deeskalasyon, 50 (%16,2)’sinde eskalasyon ve 33 

(%10,7)’ünde antibiyotiğin etki spektrumu değişmeden antibiyoterapi değişikliği 

yapılmıştı (Şekil 8). 

n=131; %42,4

n=52; %16,8

n=50; %16,2

n=45; %14,6

n=13; %4,2

n=12; %3,9
n=6; %1,9 Glikopeptid

Sefalosporin

Beta laktam/beta laktamaz
inhibitörü

Glikopeptidli kombinasyon

Sefalosporinli kombinasyon

Kinolon

Diğer antibiyoterapi rejimleri

%30,7 

%12,6 %12,0 
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Şekil 8: Hastalara başlanan ilk antibiyoterapide yapılan modifikasyon durumu 

 

Tablo 9: Hastalara uygulanan antibiyotik tedavileri, tedavi modifikasyonları ve 

hastaların hastanede yatış süresi ile ilgili veriler 

 n=309 % 

İlk başlanan antibiyoterapi 

Glikopeptid 

Sefalosporin 

Beta laktam/beta laktamaz inh. 

Glikopeptidli kombinasyon 

Sefalosporinli kombinasyon 

Kinolon 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 

 

131 

52 

50 

45 

13 

12 

6 

 

42,4 

16,8 

16,2 

14,6 

4,2 

3,9 

1,9 

Uygun antibiyoterapi başlama günü, ortalama ±SS 1,0 ±1,3  

Antibiyoterapi süresi(gün), ortanca (min-maks) 14 (1-180)  

Modifikasyon yapılan hasta sayısı 

Deeskalasyon 

Eskalasyon 

Tedavi değişimi 

n=189 

106 

50 

33 

61,2 

56,1 

26,5 

17,5 

Modifikasyon yapılan antibiyoterapi 

Sefalosporin 

Glikopeptidli kombinasyon 

Glikopeptid 

Beta laktam/beta laktamaz inh. 

Sefalosporinli kombinasyon 

Kinolon 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 

n=189 

73 

36 

32 

29 

10 

1 

8 

 

38,6 

19,0 

16,9 

15,3 

5,3 

0,5 

4,2 

Modifikasyon yapıldığı gün, ortalama ±SS 4,6 ±6,7  

Yatış süresi(gün), ortalama ±SS 29,6 ±37,7  

KDE tanısından sonraki yatış süresi (gün), ortalama ±SS 19,6±16,7  

 

Hastalara tanıdan itibaren başlanan ilk antibiyoterapiden sonra tedavi 

modifikasyonuna kadar geçen gün ortalama 4,6 ±6,7 idi. 73 (%23,6) hastada 

sefalosporin grubu antibiyotiğe modifikasyon yapılmıştı. En sık yapılan 

n=120; %38,8

n=106; %34,3

n=50; %16,2

n=33; %10,7

Modifikasyon yapılmadı

Deeskalasyon

Eskalasyon

Tedavi değişimi
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modifikasyon glikopeptidden sefalosporine geçiş (n=47, %24,9) idi. Hastalara 

uygulanan antibiyotik tedavi süresinin ortancası 14 gün idi. Hastaların ortalama 

hastaneden yatış süresi 29,6 ±37,7 gün idi (Tablo 9). 

Hastalardan 268 (%86,7)’inde herhangi bir komplikasyon gelişimi 

tanımlanmamış iken 41 (%13,3) hastada komplikasyon geliştiği gözlendi. En sık 

gözlenen komplikasyon septik şok (n=35, %11,3) olup bunu sırasıyla rekürrens (n=3, 

%1,0), ARDS (n=2, %0,6), persistans (n=1, %0,3) takip etmekteydi (Şekil 9). 

 

 

Şekil 9: Hastalarda gelişen komplikasyonların dağılımı 

 

Hastaların 211 (%68,3)’ü tedavilerini tamamlamalarının ardından taburcu 

olmuştu. Hastaların 40 (%12,9)’ının tanıdan sonraki ilk bir hafta içinde, 26 

(%8,4)’sının tanıdan sonraki 7-14 gün içinde, 16 (%5,2)’sının tanıdan sonraki 15-30 

gün içinde, 16 (%5,2)’sının tanıdan sonraki 30 gün içinde öldüğü saptandı (Şekil 10). 

n=35; %11,3 n=3; %1

n=2; %0,6

n=1; %0,3

n=268; %86,7

Septik şok

Rekürrens

ARDS

Persistans

Komplikasyon yok
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Şekil 10: Hastaların sağkalım ve mortalite oranları 

 

Hastalarda MRSA ve MSSA’ya bağlı KDE’lerin genel özelikleri 

karşılaştırıldığında MSSA grubunda yaş, cinsiyet, hastaların yattığı klinik türleri, 

TKE veya SHİE açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. Ayrıca 

komorbiditeler, Charlson komorbidite indeksi, immünsüpresif tedavi kullanımı, 

travma öyküsü açısından MRSA ve MSSA grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. Komorbiditelerde sadece BPH oranı MRSA grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yükseki. (Tablo 10). 

MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara uygulanan invazif girişimler 

incelendi. Mekanik ventilatöre bağlı olma, cerrahi öyküsü, göğüs tüpü varlığı ve en 

az dört invazif girişim yapılmış olma MRSA grubunda istastistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksekti. Diğer invazif girişimler ve toplam invazif girişim sayısı 

ortalamalarına bakıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (Tablo 11). 

 

 

n=211; %68,3

n=40;%12,9

n=26;%8,4

n=16;%5,2
n=16; %5,2

Sağkalım

İlk bir haftada ölüm

7-14 gün arasında ölüm

15-30 gün arasında ölüm

30 günden sonra ölüm
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Tablo 10: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastaların genel özelliklerinin 

karşılaştırılması 

 MSSA (n=228) MRSA (n=81) p değeri 

Yaş, ortalama ±SS 62,6 ±15,5 63,5 ±17,1 0,454 

18-64 yaş 

≥65 yaş 

122 (%53,5) 

106 (%46,5) 

37 (%45,7) 

44 (%54,3) 

0,226 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

133 (%58,3) 

95 (%41,7) 

 

50 (%61,7) 

31 (%38,3) 

 

0,593 

Tedavi görülen klinik 

Dahili klinik 

Yoğun bakım ünitesi 

Cerrahi klinik 

 

151 (%66,2) 

50 (%21,9) 

27 (%11,8) 

 

51 (%63,0) 

22 (%27,2) 

8 (%9,9) 

 

 

0,606 

TKE 

SHİE 

64 (%28,1) 

164 (%71,9) 

21 (%25,9) 

60 (%74,1) 

 

0,710 

Komorbiditeler 

Hipertansiyon 

Diyabetes mellitus 

Kronik böbrek yetmezliği 

Konjestif kalp yetmezliği 

Koroner arter hastalığı 

Solid organ malignitesi 

Serebrovasküler olay öyküsü 

Kronik akciğer hastalığı 

Hematolojik malignite 

Konnektif doku hastalığı 

Kronik karaciğer hastalığı 

Demans 

Atriyal fibrilasyon 

Hematopoetik kök hücre nakli 

Dermatolojik hastalık 

Peptik ülser 

Benign prostat hipertrofisi 

Hipotiroidi 

Hipertiroidi 

Psikiyatrik hastalık 

Solid organ nakli 

 

98 (%43,0) 

62 (%27,2) 

54 (%23,7) 

52 (%22,8) 

50 (%21,9) 

45 (%19,7) 

40 (%17,5) 

35 (%15,4) 

23 (%10,1) 

19 (%8,3) 

10 (%4,4) 

11 (%4,8) 

7 (%3,1) 

6 (%2,6) 

8 (%3,5) 

4 (%1,8) 

2 (%0,9) 

5 (%2,2) 

2 (%0,9) 

2 (%0,9) 

2 (%0,9) 

 

37 (%45,7) 

25 (%30,9) 

25 (%30,9) 

24 (%29,6) 

21 (%25,9) 

12 (%14,8) 

16 (%19,8) 

16 (%19,8) 

9 (%11,1) 

5 (%6,2) 

7 (%8,6) 

3 (%3,7) 

4 (%4,9) 

4 (%4,9) 

0 

3 (%3,7) 

5 (%6,2) 

1 (%1,2) 

2 (%2,5) 

1 (%1,2) 

0 

 

0,674 

0,528 

0,203 

0,221 

0,463 

0,327 

0,657 

0,359 

0,795 

0,533 

0,161 

1,000 

0,487 

0,296 

0,116 

0,384 

0,015 

1,000 

0,282 

1,000 

1,000 

İmmünsüpresif tedavi kullanan 97 (%42,5) 31 (%38,3) 0,503 

Travma öyküsü olan 8 (%3,5) 6 (%7,4) 0,209 

CKİ puanı, ortalama ±SS 5,4 ±3,2 5,7 ±3,4 0,429 

CKİ puanı 

0-3 

4-6 

≥7 

 

73 (%32,0) 

79 (%34,6) 

76 (%33,3) 

 

23 (%28,4) 

23 (%28,4) 

35 (%43,2) 

 

 

0,275 

 

En az bir komorbiditesi olan 217 (%95,2) 81 (%100,0) 0,073 

En az iki komorbiditesi olan 186 (%81,6) 69 (%85,2) 0,463 

En az üç komorbiditesi olan 118 (%51,8) 45 (%55,6) 0,556 

En az dört komorbiditesi olan 61 (%26,8) 30 (%37,0) 0,081 

Komorbidite sayısı ortalama ±SS 2,79 ±1,58 3,15 ±1,70 0,166 
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Tablo 11: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara uygulanan invazif 

girişimlerin karşılaştırılması 

 MSSA (n=228) MRSA (n=81) p değeri 

Üriner kateter 100 (%43,9) 34 (%42) 0,769 

Santral venöz kateter 64 (%28,1) 28 (%34,6) 0,272 

Mekanik ventilatör 23 (%10,1) 15 (%18,5) 0,047 

Anjiyografik işlem öyküsü 30 (%13,2) 8 (%9,9) 0,440 

Cerrahi öyküsü 10 (%4,4) 14 (%17,3) <0,001 

Eklem protezi 8 (%3,5) 5 (%6,2) 0,337 

Kalp pili 8 (%3,5) 3 (%3,7) 1,000 

Nazogastrik sonda 7 (%3,1) 4 (%4,9) 0,487 

Prostetik kalp kapağı 5 (%2,2) 4 (%4,9) 0,248 

Parasentez kateteri 6 (%2,6) 3 (%3,7) 0,702 

Göğüs tüpü 2 (%0,9) 4 (%4,9) 0,043 

Trakeotomi 3 (%1,3) 2 (%2,5) 0,609 

Drenaj kateteri 2 (%0,9) 2 (%2,5) 0,282 

Kolostomi 2 (%0,9) 1 (%1,2) 1,000 

Nefrostomi 1 (%0,4) 1 (%1,2) 0,456 

Diğerleri 4 (%1,8) 2 (%2,5) 0,654 

En az bir invazif girişim 153 (%67,1) 57 (%70,4) 0,589 

En az iki invazif girişim 84 (%36,8) 37 (%45,7) 0,162 

En az üç invazif girişim 40 (%17,5) 22 (%27,2) 0,063 

En az dört invazif girişim 14 (%6,1) 12 (%14,8) 0,016 

Toplam invazif girişim ortalama ±SS 1,20 ±1,24 1,60 ±1,58 0,076 

 

MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalardaki primer ve sekonder KDE 

oranları karşılaştırıldı.  MSSA grubunda 100 (%43,9) hasta primer KDE iken 128 

(%56,1) hasta sekonder KDE idi. MRSA grubunda ise 24 (%29,6) hasta primer KDE 

iken 57 (%70,4) hasta sekonder KDE idi. MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan 

hastalarda primer veya sekonder KDE açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu (p=0,025). Sekonder KDE’ler içinde cerrahi alan enfeksiyonu 

dışındakilerde MRSA ve MSSA grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı. MSSA grubunda hiçbir hastada cerrahi alan enfeksiyonu yok iken 

MRSA grubunda ise 4 (%4,9) hastada cerrahi alan enfeksiyonu olup her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0,004) (Tablo 12). 

MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalarda tanı anındaki semptom ve 

bulguların karşılaştırılması yapıldı. MSSA grubundaki hastaların tanı anındaki 

ortalama vücut ısısı 38,2±0,8 °C ve MRSA grubundaki hastaların ortalama vücut ısısı 

38,1±0,9 °C idi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,363). MSSA grubunda 187 (%82,0) hastada ateş veya hipotermi vardı; 41 

(%18,0) hastada ise ateş yoktu veya subfebril ateş vardı. MRSA grubunda 58 
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(%71,6) hastada ateş veya hipotermi vardı; 23 (%28,4) hastada ise ateş yoktu veya 

subfebril ateş vardı. MSSA ve MRSA grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark mevcuttu (p=0,047). Ateş/hipotermi haricindeki diğer semptom ve bulgulara 

bakıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo 13).  

 

Tablo 12: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalardaki primer ve sekonder 

KDE oranlarının karşılaştırılması 

 MSSA (n=228) MRSA (n=81) p değeri 

Primer KDE 

Sekonder KDE 

100 (%43,9) 

128 (%56,1) 

24 (%29,6) 

57 (%70,4) 

 

0,025 

Kateter ilişkili enfeksiyon 

Deri yumuşak doku enfeksiyonu 

Kemik eklem enfeksiyonu 

Enfektif endokardit 

İntraabdominal enfeksiyon 

Pnömoni 

Tromboflebit 

Cerrahi alan enfeksiyonu 

Üriner sistem enfeksiyonu 

56 (%24,6) 

26 (%11,4) 

23 (%10,1) 

12 (%5,3) 

8 (%3,5) 

8 (%3,5) 

4 (%1,8) 

0 

1 (%0,4) 

24 (%29,6) 

10 (%12,3) 

7 (%8,6) 

7 (%8,6) 

5 (%6,2) 

1 (%1,2) 

1 (%1,2) 

4 (%4,9) 

0 (%) 

0,371 

0,820 

0,706 

0,287 

0,337 

0,454 

1,000 

0,004 

1,000 

 

Tablo 13: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalarda tanı anındaki semptom ve 

bulguların karşılaştırılması 

 MSSA (n=228) MRSA (n=81) p değeri 

Vücut ısısı (°C), ortalama ±SS 38,2±0,8 38,1±0,9 0,363 

Ateş/hipotermi 

Ateş yok/subfebril ateş 

187 (%82,0) 

41 (%18,0) 

58 (%71,6) 

23 (%28,4) 

 

0,047 

Genel durum bozukluğu 120 (%52,6) 48 (%59,3) 0,304 

Nefes darlığı 67 (%29,4) 28 (%34,6) 0,385 

Bilinç bozukluğu 55 (%24,1) 28 (%34,6) 0,068 

Hipotansiyon 42 (%18,4) 17 (%21,0) 0,614 

Bulantı 40 (%17,5) 11 (%13,6) 0,409 

Öksürük 17 (%7,5) 5 (%6,2) 0,700 

Kusma 15 (%6,6) 2 (%2,5) 0,256 

Vertebral ağrı 10 (%4,4) 4 (%4,9) 0,765 

Balgam  12 (%5,3) 2 (%2,5) 0,370 

Konstipasyon 10 (%4,4) 2 (%2,5) 0,738 

İshal 8 (%3,5) 3 (%3,7) 1,000 

Karın ağrısı 6 (%2,6) 3 (%3,7) 0,702 

Eklem ağrısı 6 (%2,6) 3 (%3,7) 0,702 

Kuvvet kaybı 7 (%3,1) 2 (%2,5) 1,000 

Baş ağrısı 3 (%1,3) 0 0,570 

Diğer semptom ve bulgular 8 (%3,5) 0 0,116 
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MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalardaki laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması yapıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık yoktu. MSSA grubundaki hastalarda KDE tanısı konduğu andaki PCT 

ortancası 0,8 µg/L (minimum değer: 0 µg/L; maksimum değer: 100,0 µg/L) ve 

MRSA grubundaki hastalarda ise ortanca değer 1,1 µg/L (minimum değer: 0,1 µg/L; 

maksimum değer: 100,0 µg/L) idi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu (p=0,627). MSSA grubundaki hastalarda KDE tanısı konduğu andaki CRP 

ortancası 12,6 mg/dL (minimum değer: 0,1 mg/dL; maksimum değer: 49,4 mg/dL) 

ve MRSA grubundaki hastalarda ise ortanca değer 15,1 mg/dL (minimum değer: 0,2 

mg/dL; maksimum değer: 41,6 mg/dL) idi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p=0,154). MSSA grubundaki hastalarda KDE tanısı konduğu 

andaki WBC ortancası 10675 /µL (minimum değer: 60 /µL; maksimum değer: 

88620 /µL) ve MRSA grubundaki hastalarda ise ortanca değer 9430 /µL (minimum 

değer: 20 /µL; maksimum değer: 30610 /µL) idi. Her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p=0,296) (Tablo 14).  

Tablo 14: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalardaki laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

Laboratuvar sonucu 

MSSA (n=228) MRSA (n=81)  

p değeri Ortanca değer (min-maks) Ortanca değer (min-maks) 

PCT 0.gün (µg/L) 0,8 (0,0-100,0) 1,1 (0,1-100,0) 0,627 

PCT 3. gün (µg/L) 1,2 (0,0-100,0) 1,0 (0,0-100,0) 0,285 

PCT 5. gün (µg/L) 0,5 (0,0-100,0) 0,5 (0,1-100,0) 0,975 

CRP 0.gün (mg/dL) 12,6 (0,1-49,4) 15,1 (0,2-41,6) 0,154 

CRP 3. gün (mg/dL) 12,8 (0,0-52,8) 13,5 (0,0-38,1) 0,411 

CRP 5. gün  (mg/dL) 9,4 (0,3-38,8) 11,4 (0,5-34,4) 0,301 

WBC 0.gün  (/µL) 10675 (60-88620) 9430 (20-30610) 0,296 

WBC 3. gün  (/µL) 9200 (160-149560) 8200 (70-32730) 0,689 

WBC 5. gün  (/µL) 8340 (10-47100) 8625 (40-28870) 0,883 

Albümin 0.gün (g/dL) 3,1 (1,5-4,3) 2,9 (1,8-4,7) 0,102 

Trombosit sayısı 0.gün (/µL) 176500 (1000-475000) 171000 (7000-441000) 0,344 

RDW 0.gün (%) 15,1 (10,7-31,1) 15,7 (11,0-24,6) 0,057 

PDW 0.gün (fL) 16,5 (0,0-23,0) 16,6 (0,0-20,8) 0,429 

Platekrit 0.gün (%) 0,17 (0,00-0,50) 0,15 (0,00-0,51) 0,514 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PCT<0,5, CRP:<0,5, WBC:4800-10800, Albümin:3,5-

5,2g/dL, PLT:130000-400000, RDW:11,6-16,5, PDW:0-99,9, Platekrit:0-0,99 

 

MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara tanının ardından ilk başlanan 

antibiyoterapi rejimleri karşılaştırıldı. Glikopeptid MSSA grubunda 94 (%41,2) 
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hastaya, MRSA grubunda ise 37 (%45,7) hastaya başlanmış olup her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,486). Sefalosporin; MSSA 

grubunda 40 (%17,5) hastaya, MRSA grubunda ise 12 (%14,8) hastaya başlanmış 

olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,573). Beta 

laktam/beta laktamaz inhibitörü MSSA grubunda 38 (%16,7) hastaya, MRSA 

grubunda ise 12 (%14,8) hastaya başlanmış olup her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p=0,697). Glikopeptidli kombinasyon MSSA grubunda 32 

(%14,0) hastaya, MRSA grubunda ise 13 (%16,0) hastaya başlanmış olup her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,659). Sefalosporinli 

kombinasyon MSSA grubunda 11 (%4,8) hastaya, MRSA grubunda ise 2 (%2,5) 

hastaya başlanmış olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,526). Kinolon grubu antibiyotik MSSA grubunda 9 (%3,9) hastaya, 

MRSA grubunda ise 3 (%3,7) hastaya başlanmış olup her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=1,000) (Şekil 11). 

 

 

Şekil 11: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara tanının ardından ilk 

başlanan antibiyoterapi rejimlerinin yüzdeleri 
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MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara tanı anından itibaren uygun 

antibiyoterapinin başlanma günlerinin karşılaştırılması yapıldı. MSSA grubunda tanı 

anından itibaren uygun antibiyoterapinin başlanmasına kadar geçen süre 0,8±1,1 gün 

iken, MRSA grubunda bu süre ortalama 1,5±1,7 gün olup MSSA grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşüktü (p=0,001). MSSA grubunda 111 

(%48,7) hastaya tanıdan sonraki ilk 24 saat içerisinde uygun antibiyoterapinin 

başlandığı görüldü; MRSA grubunda ise 27 (%33,3) hastaya tanıdan sonraki ilk 24 

saat içerisinde uygun antibiyoterapinin başlandığı saptanmış olup her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,017). MSSA grubunda 18 (%7,9) 

hastaya tanıdan en az 72 saat sonra uygun antibiyoterapinin başlandığı görüldü; 

MRSA grubunda ise 19 (%23,5) hastaya tanıdan en az 72 saat sonra uygun 

antibiyoterapinin başlandığı saptandı. Her iki grup arasında tanıdan en az 72 saat 

sonra uygun antibiyoterapinin başlanması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu (p<0,001) (Tablo 15). 

 

Tablo 15: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara tanı anından itibaren uygun 

antibiyoterapinin başlanma günlerinin karşılaştırılması 

Tedaviye başlanma zamanı MSSA (n=228) MRSA (n=81) p değeri 

İlk 24 saat içinde 111 (%48,7) 27 (%33,3) 0,017 

24-48 saat arasında 70 (%30,7) 25 (%30,9) 0,978 

48-72 saat arasında 29 (%12,7) 10 (%12,3) 0,931 

72 saatten sonra 18 (%7,9) 19 (%23,5) <0,001 

 

MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara uygulanan antibiyotik 

tedavileri, tedavi modifikasyonları ve hastaların hastanede yatış süresi ile ilgili 

verilerin karşılaştırılması yapıldı. MSSA grubundaki hastaların 147 (%64,5)’sinde 

tanının ardından ilk başlanan antibiyoterapide modifikasyon yapıldığı saptandı; 81 

(%35,5) hastada ise antibiyoterapi modifikasyonu yapılmadığı görüldü. MRSA 

grubundaki hastaların 42 (%51,9)’sinde tanının ardından ilk başlanan 

antibiyoterapide modifikasyon yapıldığı saptandı; 39 (%48,1) hastada ise 

antibiyoterapi modifikasyonu yapılmadığı görüldü. MSSA ve MRSA grupları 

arasında antibiyoterapi modifikasyonu yapılması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardı (p=0,045). Antibiyoterapi modifikasyonu yapılan hastalara 

kendi içinde bakıldığında da deeskalasyon, eskalasyon, tedavi değişimi açısından her 
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iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Tanıdan 

sonraki hastanede yatış süresi MSSA grubunda ortalama 18,6±15,8 gün ve MRSA 

grubunda 22,3±18,9 gün olup MRSA grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksekti (p=0,038). MSSA grubundaki hastalarda ortalama hastanede yatış 

süresi 28,4±40,8 gün iken bu süre MRSA grubundaki hastalarda ortalama 32,9±26,9 

idi. Her iki grup arasında hastanede yatış süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık mevcuttu (p=0,033) (Tablo 16). 

 

Tablo 16: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalara uygulanan antibiyoterapi, 

tedavi modifikasyonu ve hastaların hastanede yatış süresi ile ilgili verilerin 

karşılaştırılması 

 MSSA(n=228) MRSA(n=81) p değeri 

Uygun antibiyoterapi başlama günü, ortalama ±SS 0,8±1,1 1,5±1,7 0,001 

Antibiyoterapi süresi(gün), ortalama ±SS 19,6±23,6 19,2±19,0 0,657 

Modifikasyon yapılması 

Hayır 

Evet 

Deeskalasyon 

Eskalasyon 

Tedavi değişimi 

 

81 (%35,5) 

147 (%64,5) 

101 (%68,7) 

25 (%17,0) 

21 (%14,3) 

 

39 (%48,1) 

42 (%51,9) 

5 (%11,9) 

25 (%59,5) 

12 (%28,6) 

 

0,045 

 

 

<0,001 

 

Modifikasyon yapıldığı gün, ortalama ±SS 4,2±6,2 5,9±8,1 0,090 

Modifikasyon yapılan antibiyoterapi 

Glikopeptid 

Sefalosporin 

Beta laktam/beta laktamaz inh. 

Glikopeptidli kombinasyon 

Sefalosporinli kombinasyon 

Kinolon 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 

 

7 (%3,1) 

73 (%32,0) 

28 (%12,3) 

25 (%11,0) 

10 (%4,4) 

1 (%0,4) 

3 (%1,3) 

 

25 (%30,9) 

0 

1 (%1,2) 

11 (%13,6) 

0 

0 

5 (%6,2) 

 

Yatıştan KDE’ye kadar geçen gün, ortalama ±SS 10,7±38,7 11,6±13,3 0,336 

KDE tanısından sonraki yatış süresi (gün), 

ortalama ±SS 

18,6±15,8 22,3±18,9 0,038 

Toplam yatış süresi(gün), ortalama ±SS 28,4±40,8 32,9±26,9 0,033 

 

MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalarda gelişen komplikasyonlar 

karşılaştırıldı. MSSA ve MRSA grupları arasında komplikasyon gelişimi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,923). Komplikasyon gelişen hastalara 

kendi içinde bakıldığında; MSSA grubundaki 30 hastanın 28 (%93,3)’inde septik şok 

gelişimi gözlendi; buna karşılık MRSA grubundaki 11 hastanın ise 7 (%63,6)’sinde 

septik şok gelişimi gözlenmiş olup her ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,035). MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalarda mortalite ve 



56 

 

sağkalım oranlarının karşılaştırılması yapıldığında; MSSA grubundaki hastaların 162 

(%71,1)’si sağ kalmış olup 66 (%28,9)’sının öldüğü gözlendi. MRSA grubundaki 

hastaların 49 (%60,5)’u sağ kalmış olup 32 (%39,5)’sinin öldüğü gözlendi. MSSA ve 

MRSA gruplarında mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu 

(p=0,079). Ölen hastalara, tanıdan itibaren ölüm gününe kadar geçen süre açısından 

bakıldığında MSSA grubunda ölen 66 hastanın 32 (%48,5)’sinin tanıdan sonraki ilk 

7 gün içerisinde öldüğü saptandı; MRSA grubunda ise ölen 32 hastanın 8 

(%25,0)’inin tanıdan sonraki ilk 7 gün içerisinde öldüğü saptandı. Her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p=0,027). MSSA grubunda 

ölen 66 hastanın 7 (%10,6)’sinin tanıdan en az 30 gün sonra öldüğü saptandı; MRSA 

grubunda ise ölen 32 hastanın 9 (%28,1)’unun tanıdan en az 30 gün sonra öldüğü 

saptanmış olup her ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu 

(p=0,028) (Tablo 17). 

 

Tablo 17: MSSA ve MRSA’ya bağlı KDE olan hastalarda gelişen 

komplikasyonların karşılaştırılması 

 MSSA (n=228) MRSA (n=81) p değeri 

Komplikasyon varlığı 

Hayır 

Evet 

 

198 (86,8) 

30 (%13,2) 

 

70 (%86,4) 

11 (%13,6) 

 

0,923 

                                            n= 30                                n= 11 

Septik şok 

Rekürrens 

ARDS 

Persistans 

28 (%93,3) 

1 (%3,3) 

1 (%3,3) 

0 (%0,0) 

7 (%63,6) 

2 (%18,2) 

1 (%9,1) 

1 (%9,1) 

0,035 

0,170 

0,470 

0,268 

Sağkalım 

Ölüm 

162 (%71,1) 

66 (%28,9) 

49 (%60,5) 

32 (%39,5) 

 

0,079 

                                           n=66                                 n=32 

İlk 7 gün içinde ölüm 

7-14 gün arasında ölüm 

15-30 gün arasında ölüm 

30 günden sonra ölüm 

32 (%48,5) 

17 (%25,8) 

10 (%15,2) 

7 (%10,6) 

8 (%25,0) 

9 (%28,1) 

6 (%18,8) 

9 (%28,1) 

0,027 

0,803 

0,651 

0,028 
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Tablo 18: MRSA’ya bağlı KDE’yi predikte eden risk faktörlerinin tek değişkenli ve 

çok değişkenli lojistik regresyon analizi (n=253) 

 Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

 p değeri OR %95 GA p değeri OR %95 GA 

Yaş 0,706 1,005 0,979-1,032 … 

Erkek cinsiyet 0,878 1,053 0,574-2,026 … 

YBÜ’de yatış 0,929 1,052 0,347-3,187 … 

SHİE 0,691 1,175 0,530-2,605 … 

Charlson komorbidite indeksi 0,145 0,877 0,735-1,046 … 

Komorbidite sayısı 0,361 1,162 0,842-1,602 … 

Kronik böbrek yetmezliği 0,144 1,917 0,800-4,593 … 

Konjestif kalp yetmezliği 0,429 1,415 0,599-3,341 … 

İnvazif girişimler  

Üriner kateter 0,279 0,565 0,201-1,587 … 

Santral venöz kateter 0,412 0,606 0,183-2,006 … 

Mekanik ventilatör 0,262 2,162 0,562-8,316 0,051 2,148 0,996-4,632 

Göğüs tüpü 0,216 4,653 0,407-53,211 … 

Cerrahi öyküsü 0,145 2,431 0,737-8,016 0,009 3,400 1,354-8,538 

İnvazif girişim sayısı 0,760 1,094 0,613-1,952 … 

Travma öyküsü 0,415 1,838 0,426-7,937 … 

Sekonder KDE 0,437 1,380 0,612-3,115 … 

Ateş veya hipotermi varlığı 0,102 0,524 0,241-1,137 … 

Genel durum bozukluğu 0,698 1,164 0,542-2,497 … 

Nefes darlığı 0,870 1,066 0,493-2,304 … 

Bilinç bozukluğu 0,528 1,355 0,527-3,480 … 

Septik şok 0,242 0,497 0,154-1,603 … 

CRP 0.gün 0,691 1,007 0,974-1,041 … 

PCT 0.gün 0,513 0,993 0,973-1,014 … 

WBC 0.gün 0,195 1,000 1,000-1,000 … 

Albümin 0.gün 0,936 1,026 0,556-1,892 … 

RDW 0.gün 0,378 1,048 0,944-1,163 … 

Yatıştan KDE’ye kadar geçen gün 0,818 0,999 0,991-1,007 … 

 

MRSA’ya bağlı KDE’yi predikte eden risk faktörleri tek değişkenli ve çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi ile 253 hasta üzerinde değerlendirildi. Tek 

değişkenli analizde; yaş, erkek cinsiyet, Charlson komorbidite indeksi puanı, 

komorbidite sayısı, yoğun bakım ünitesinde yatış, SHİE, komorbiditeler ve invazif 

girişimlerin MRSA açısından risk teşkil etmediği saptandı. Hastalarda yine semptom 

ve bulguların, laboratuvar parametrelerinin, travma öyküsünün ve sekonder KDE’nin 

MRSA için risk teşkil etmediği saptandı. Çok değişkenli analizde; MRSA’ya bağlı 

KDE açısından bağımsız risk faktörü olarak tanıdan önceki 3 ay içerisinde cerrahi 

girişim uygulanma öyküsü varlığı saptandı. Cerrahi girişim öyküsünün varlığı 

MRSA enfeksiyonu açısından 3,400 kat riskli olup (OR: 3,400; %95 GA: 1,354-

8,538; p=0,009) istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 18). 
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Hastalarda primer ve sekonder kan dolaşımı enfeksiyonları arasındaki klinik, 

laboratuvar farklar incelendi. Cinsiyet ve yaş açısından her iki grup arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. Komorbiditelerden hipertansiyon, diyabetes mellitus ve kronik 

böbrek yetmezliği sekonder KDE grubunda anlamlı derecede daha fazla idi; 

hematolojik malignite ve hematopoetik kök hücre nakli ise primer KDE grubunda 

anlamlı derecede daha fazla idi. Diğer komorbiditeler ve Charlson komorbidite 

indeksi açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. 

Travma öyküsü primer KDE grubunda 2 (%1,6) hastada, sekonder KDE grubunda 

ise 12 (%6,5) hastada olup her iki grup arasında olarak anlamlı fark vardı (p=0,043) 

(Tablo 19). 

Primer ve sekonder KDE olan hastalara uygulanan invazif girişimler 

incelendiğinde; santral venöz kateter primer KDE grubunda 5 (%4,0) hastada ve 

sekonder KDE grubunda ise 87 (%47,0) hastada vardı. Her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,001). Cerrahi öyküsü primer KDE 

grubunda 2 (%1,6) hastada, sekonder KDE grubunda ise 22 (%11,9) hastada olup her 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,001). Toplam invazif 

girişim sayısı ortalamasına bakıldığında; primer KDE grubunda  0,85 ±1,04 ve 

sekonder KDE grubunda 1,61 ±1,45 olup her ikisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001) (Tablo 20). 

Primer ve sekonder KDE olan hastalarda tanı anındaki semptom ve bulguların 

karşılaştırılması yapıldı. Primer KDE grubundaki hastaların tanı anındaki ortalama 

vücut ısısı 38,23±0,76 °C ve sekonder KDE grubundaki hastaların ortalama vücut 

ısısı 38,14±0,91 °C idi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,767). Primer KDE grubunda 1 (%0,8) hastada vertebral ağrı vardı; 

sekonder KDE grubunda ise 13 (%7,0) hastada vertebral ağrı olup her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0,010). Konstipasyon, primer 

KDE grubunda 9 (%7,3) hastada olup sekonder KDE grubunda ise 3 (%1,6) hastada 

vardı. Her iki grup arasında konstipasyon olması açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardı (p=0,016). Sekonder KDE grubunda, eklem ağrısı ve kuvvet kaybı primer 

KDE grubuna göre anlamlı düzeyde daha sık saptandı (Tablo 21). 
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Tablo 19: Primer ve sekonder KDE olan hastaların genel özelliklerinin 

karşılaştırılması 

 Primer (n=124) Sekonder (n=185) P değeri 

Yaş, ortalama ±SS 63,1 ±16,5 62,6 ±15,6 0,767 

18-64 yaş 

≥65 yaş 

60 (%48,4) 

64 (%51,6) 

99 (%53,5) 

86 (%46,5) 

0,377 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

72 (%58,1) 

52 (%41,9) 

 

111 (%60,0) 

74 (%40,0) 

 

0,734 

Tedavi görülen klinik 

Dahili klinik 

Yoğun bakım ünitesi 

Cerrahi klinik 

 

83 (%66,9) 

27 (%21,8) 

14 (%11,3) 

 

119 (%64,3) 

45 (%24,3) 

21 (%11,4) 

 

 

0,867 

SHİE 

TKE 

90 (%72,4) 

34 (%27,4) 

134 (%72,6) 

51 (%27,6) 

 

0,977 

Komorbiditeler 

Hipertansiyon 

Diyabetes mellitus 

Kronik böbrek yetmezliği 

Konjestif kalp yetmezliği 

Koroner arter hastalığı 

Solid organ malignitesi 

Serebrovasküler olay öyküsü 

Kronik akciğer hastalığı 

Hematolojik malignite 

Konnektif doku hastalığı 

Kronik karaciğer hastalığı 

Demans 

Atriyal fibrilasyon 

Hematopoetik kök hücre nakli 

Dermatolojik hastalık 

Peptik ülser 

Benign prostat hipertrofisi 

Hipotiroidi 

Hipertiroidi 

Psikiyatrik hastalık 

Solid organ nakli 

 

43 (%34,7) 

26 (%21,0) 

22 (%17,7) 

26 (%21,0) 

29 (%23,4) 

26 (%21,0) 

26 (%21,0) 

17 (%13,7) 

19 (%15,3) 

10 (%8,1) 

7 (%5,6) 

7 (%5,6) 

7 (%5,6) 

4 (%3,2) 

8 (%6,5) 

2 (%1,6) 

1 (%0,8) 

3 (%2,4) 

3 (%2,4) 

3 (%2,4) 

1 (%0,8) 

 

92 (%49,7) 

61 (%33,0) 

57 (%30,8) 

50 (%27,0) 

42 (%22,7) 

31 (%16,8) 

30 (%16,2) 

34 (%18,4) 

13 (%7,0) 

14 (%7,6) 

10 (%5,4) 

7 (%3,8) 

4 (%2,2) 

6 (%3,2) 

0 

5 (%2,7) 

6 (%3,2) 

3 (%1,6) 

1 (%0,5) 

0 

1 (%0,5) 

 

0,009 

0,021 

0,010 

0,225 

0,889 

0,350 

0,288 

0,279 

0,019 

0,873 

0,928 

0,441 

0,124 

1,000 

0,001 

0,706 

0,249 

0,687 

0,306 

0,064 

1,000 

İmmünsüpresif tedavi kullanan 59 (%47,6) 69 (%37,3) 0,072 

Travma öyküsü olan 2 (%1,6) 12 (%6,5) 0,043 

CKİ puanı, ortalama ±SS 5,5 ±3,5 5,5 ±3,1 0,688 

CKİ puanı 

0-3 

4-6 

≥7 

 

41 (%33,1) 

40 (%32,3) 

43 (%34,7) 

 

55 (%29,7) 

62 (%33,5) 

68 (%36,8) 

 

0,823 

 

En az bir komorbiditesi olan 121 (%97,6) 177 (%95,7) 0,535 

En az iki komorbiditesi olan 105 (%84,7) 150 (%81,1) 0,415 

En az üç komorbiditesi olan 61 (%49,2) 102 (%55,1) 0,305 

En az dört komorbiditesi olan 31 (%25,0) 60 (%32,4) 0,160 

Komorbidite sayısı ortalama ±SS 2,84 ±1,62 2,92 ±1,45 0,454 

 

 



60 

 

Tablo 20: Primer ve sekonder KDE olan hastalardaki invazif girişimlerin 

karşılaştırılması 

 Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

Üriner kateter 46 (%37,1) 88 (%47,6) 0,069 

Santral venöz kateter 5 (%4,0) 87 (%47,0) <0,001 

Mekanik ventilatör 13 (%10,5) 25 (%13,5) 0,427 

Anjiyografik işlem öyküsü 17 (%13,7) 21 (%11,4) 0,536 

Cerrahi öyküsü 2 (%1,6) 22 (%11,9) 0,001 

Eklem protezi 3 (%2,4) 10 (%5,4) 0,200 

Kalp pili 4 (%3,2) 7 (%3,8) 1,000 

Nazogastrik sonda 2 (%1,6) 9 (%4,9) 0,210 

Prostetik kalp kapağı 2 (%1,6) 7 (%3,8) 0,323 

Parasentez kateteri 3 (%2,4) 6 (%3,2) 0,745 

Göğüs tüpü 0 6 (%3,2) 0,085 

Trakeotomi 2 (%1,6) 3 (%1,6) 1,000 

Drenaj kateteri 0 4 (%2,2) 0,152 

Kolostomi 0 3 (%1,6) 0,277 

Nefrostomi 2 (%1,6) 0 0,160 

Diğerleri  5 (%4,0)  1 (%0,5) 0,040 

Toplamda en az bir faktörün varlığı 73 (%58,9) 137 (%74,1) 0,005 

Toplamda en az iki faktörün varlığı 30 (%24,2) 91 (%49,2) <0,001 

Toplamda en az üç faktörün varlığı 14 (%11,3) 48 (%25,9) 0,002 

Toplamda en az dört faktörün varlığı 2 (%1,6) 24 (%13,0) <0,001 

İnvazif girişim sayısı ortalaması ±SS 0,85 ±1,04 1,61 ±1,45 <0,001 

 

 

Tablo 21: Primer ve sekonder KDE olan hastalarda tanı anındaki semptom ve 

bulguların karşılaştırılması 

 Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

Vücut ısısı (°C), ortalama ±SS 38,23 ±0,76 38,14 ±0,91 0,767 

Ateş/hipotermi 

Ateş yok/subfebril ateş 

102 (%82,3) 

22 (%17,7) 

143 (%77,3) 

42 (%22,7) 

 

0,292 

Genel durum bozukluğu 65 (%52,4) 103 (%55,7) 0,573 

Nefes darlığı 40 (%32,3) 55 (%29,7) 0,637 

Bilinç bozukluğu 32 (%25,8) 51 (%27,6) 0,732 

Hipotansiyon 26 (%21,0) 33 (%17,0) 0,493 

Bulantı 17 (%13,7) 34 (%18,4) 0,279 

Öksürük 10 (%8,1) 12 (%6,5) 0,597 

Kusma 3 (%2,4) 14 (%7,6) 0,052 

Vertebral ağrı 1 (%0,8) 13 (%7,0) 0,010 

Balgam  6 (%4,8) 8 (%4,3) 0,831 

Konstipasyon 9 (%7,3) 3 (%1,6) 0,016 

İshal 5 (%4,0) 6 (%3,2) 0,760 

Karın ağrısı 2 (%1,6) 7 (%3,8) 0,323 

Eklem ağrısı 0 9 (%4,9) 0,013 

Kuvvet kaybı 0 9 (%4,9) 0,013 

Baş ağrısı 1 (%0,8) 2 (%1,1) 1,000 

Diğer semptom ve bulgular 1 (%0,8) 7 (%3,8) 0,150 
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Primer ve sekonder KDE olan hastalardaki laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması incelendiğinde; 0.gün CRP ve 0. gün albümin parametreleri 

haricinde primer ve sekonder KDE grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. Primer KDE grubundaki hastalarda tanı anındaki CRP 

değerinin ortancası 10,4 mg/dL (minimum değer: 0,2 mg/dL; maksimum değer: 42,4 

mg/dL) ve sekonder KDE grubundaki hastalarda ise ortanca değer 15,1 mg/dL 

(minimum değer: 0,1 mg/dL; maksimum değer: 49,4 mg/dL) idi. Her iki grup 

arasında CRP değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,001). 

Primer KDE grubundaki hastalarda tanı anındaki albümin değerinin ortancası 3,2 

g/dL (minimum değer: 1,7 g/dL; maksimum değer: 4,7 g/dL) ve sekonder KDE 

grubundaki hastalarda ise ortanca değer 2,9 g/dL (minimum değer: 1,5 g/dL; 

maksimum değer: 4,5 g/dL) olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardı (p=0,033) (Tablo 22). 

 

Tablo 22: Primer ve sekonder KDE olan hastalardaki laboratuvar değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

Laboratuvar sonucu 

Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

Ortanca değer (min-max) Ortanca değer (min-max)  

PCT 0.gün (µg/L) 0,6 (0,0-73,9) 1,1 (0,0-100,0) 0,069 

PCT 3. gün (µg/L) 1,0 (0,0-40,9) 1,1 (0,0-100,0) 0,526 

PCT 5. gün (µg/L) 0,5 (0,1-70,7) 0,5 (0,0-100,0) 0,223 

CRP 0.gün (mg/dL) 10,4 (0,2-42,4) 15,1 (0,1-49,4) <0,001 

CRP 3. gün (mg/dL) 12,8 (0,0-39,8) 14,2 (0,0-52,8) 0,374 

CRP 5. gün  (mg/dL) 10,4 (0,5-38,8) 9,5 (0,3-34,4) 0,681 

WBC 0.gün  (/µL) 9810 (20-88620) 10750 (100-41490) 0,088 

WBC 3. gün  (/µL) 8200 (70-149560) 9300 (100-38500) 0,098 

WBC 5. gün  (/µL) 8100 (10-47100) 8625 (40-28870) 0,183 

Albümin 0.gün (g/dL) 3,2 (1,7-4,7) 2,9 (1,5-4,5) 0,033 

Trombosit sayısı 0.gün (/µL) 166500 (1000-471000) 176000 (3000-475000) 0,167 

RDW 0.gün (%) 15,1 (10,7-31,1) 15,3 (11,7-30,9) 0,716 

PDW 0.gün (fL) 16,5 (0,00-23,0) 16,6 (0,00-20,6) 0,818 

Platekrit 0.gün (%) 0,16 (0,00-0,40) 0,17 (0,00-0,51) 0,260 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PCT<0,5, CRP:<5, WBC:4800-10800, Albümin:3,5-

5,2g/dL, PLT:130000-400000, RDW:11,6-16,5, PDW:0-99,9, Platekrit:0-0,99 

 

Tablo 22’de istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olan parametrelerin 

ROC analizi yapıldı. ROC analizi ile belirlenen eşik değer (cut off), AUC, AUC 
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güven aralığı (AUC GA), duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif değeri (PPD) ve 

negatif prediktif değer (NPD) Tablo 23’te gösterilmiştir. ROC analizinde eğri altında 

kalan alanlar ayrıca Şekil 12’de gösterilmiştir 

 

 

Şekil 12: KDE tanısı anındaki albümin ve CRP parametrelerinin sekonder KDE için 

ayırıcı özelliğinin ROC analizi grafiği 

 

Tablo 23: KDE tanısı anındaki albümin ve CRP parametrelerinin sekonder KDE için 

ayırıcı özelliğinin ROC analizi 

Parametre Cut-off AUC AUC CI Sensitivite Spesifite PPV NPV p 

CRP 0.gün >14,48 0,611 0,554-0,666 58,1 62,6 44,5 74,3 0,001 

Albümin 0.gün ≤2,7 0,595 0,537-0,651 45,6 70,4 44,8 71,1 0,006 

 

Primer ve sekonder KDE olan hastalara tanının ardından ilk başlanan 

antibiyoterapi rejimleri karşılaştırıldı. Her iki grupta da en sık glikopeptid başlanmış 

olup primer KDE grubunda 57 (%46,0) hastaya, sekonder KDE grubunda ise 74 

(%40,0) hastaya glikopeptid başlandığı saptandı. Her iki grup arasında glikopeptid 

başlanması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,298). Beta 

laktam/beta laktamaz inhibitörü primer KDE grubunda 28 (%22,6) hastaya; sekonder 

KDE grubunda ise 22 (%11,9) hastaya başlanmış olup her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,012). Glikopeptidli kombinasyon da 

primer KDE grubunda 12 (%9,7) hastaya; sekonder KDE grubunda ise 33 (%17,8) 
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hastaya başlanmış olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(p=0,046) (Tablo 24). 

 

Tablo 24: Primer ve sekonder KDE olan hastalara tanının ardından ilk başlanan 

antibiyoterapi rejimlerinin yüzdeleri 

Başlanan antibiyoterapi rejimi Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

Glikopeptid 57 (%46,0) 74 (%40,0) 0,298 

Sefalosporin 18 (%14,5) 34 (%18,4) 0,374 

Beta laktam/beta laktamaz inhibitörü 28 (%22,6) 22 (%11,9) 0,012 

Glikopeptidli kombinasyon 12 (%9,7) 33 (%17,8) 0,046 

Sefalosporinli kombinasyon 2 (%1,6) 11 (%5,9) 0,063 

Kinolon 5 (%4,0) 7 (%3,8) 1,000 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 2 (%1,6) 4 (%2,2) 1,000 

 

Primer ve sekonder KDE olan hastalara tanı anından itibaren uygun 

antibiyoterapinin başlanma günlerinin karşılaştırılması yapıldı. Uygun 

antibiyoterapiye başlama zamanı ilk 24 saat içinde, 24-48 saat içinde, 48-72 saat 

içine ve 72 saatten sonra şeklinde kategorize edildiğinde primer ve sekonder KDE 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 25). 

 

Tablo 25: Primer ve sekonder KDE olan hastalara tanı anından itibaren uygun 

antibiyoterapinin başlanma günlerinin karşılaştırılması 

Tedaviye başlanan gün Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

İlk 24 saat içinde 52 (%41,9) 86 (%46,5) 0,430 

24-48 saat arasında 44 (%35,5) 51 (%27,6) 0,139 

48-72 saat arasında 18 (%14,5) 21 (%11,4) 0,412 

72 saatten sonra 10 (%8,1) 27 (%14,6) 0,083 

 

Primer KDE grubunda tanı anından itibaren uygun antibiyoterapinin 

başlanmasına kadar geçen süre 0,9±1,0 gün iken, sekonder KDE grubunda bu süre 

ortalama 1,1±1,5 gün olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktu (p=0,969). Primer KDE grubundaki hastalara ortalama 11,8±6,3 gün 

antibiyoterapi uygulandığı görüldü; sekonder KDE grubundaki hastalarda ise bu süre 

ortalama 24,6±27,5 gün olup sekonder grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksekti (p<0,001). Her iki grup arasında deeskalasyon, eskalasyon ya da 

tedavi değişimi yapılması açısından anlamlı fark yoktu, ancak modifikasyon yapılan 
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antibiyotiklere bakıldığında glikopeptid tedavisine geçiş sekonder KDE grubundaki 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p=0,026). Primer KDE 

grubundaki hastalarda ortalama hastanede yatış süresi 23,9±20,4 gün iken bu süre 

sekonder KDE grubundaki hastalarda ortalama 33,3±45,4 idi. Her iki grup arasında 

hastanede yatış süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p<0,001) 

(Tablo 26). 

 

Tablo 26: Primer ve sekonder KDE olan hastalara uygulanan antibiyoterapi, tedavi 

modifikasyonu ve hastaların hastanede yatış süresi ile ilgili verilerin karşılaştırılması 

 Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

Uygun antibiyoterapi başlanma günü, 

ortalama ±SS 

0,9 ±1,0 1,1 ±1,5 0,969 

Antibiyoterapi süresi(gün), ortalama ±SS 11,8 ±6,3 24,6 ±27,5 <0,001 

Modifikasyon yapılması 

Hayır 

Evet 

Deeskalasyon 

Eskalasyon 

Tedavi değişimi 

 

56 (%45,2) 

68 (%54,8) 

42 (%61,8) 

18 (%26,5) 

8 (%11,8) 

 

64 (%34,6) 

121 (%65,4) 

64 (%52,9) 

32 (%26,4) 

25 (%20,7) 

 

0,062 

 

 

0,275 

Modifikasyon yapıldığı gün, ortalama ±SS 2,9 ±2,0 5,5 ±8,1 0,180 

Modifikasyon yapılan antibiyoterapi 

Glikopeptid 

Sefalosporin 

Beta laktam/beta laktamaz inh. 

Glikopeptidli kombinasyon 

Sefalosporinli kombinasyon 

Kinolon 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 

 

7 (%5,6) 

33 (%26,6) 

9 (%7,3) 

16 (%12,9) 

1 (%0,8) 

1 (%0,8) 

1 (%0,8) 

 

25 (%13,5) 

40 (%21,6) 

20 (%10,8) 

20 (%10,8) 

9 (%4,9) 

0 

7 (%3,8) 

 

0,026 

0,311 

0,294 

0,574 

0,054 

0,401 

0,150 

Yatış süresi(gün), ortalama ±SS 23,9 ±20,4 33,3 ±45,4 <0,001 

 

Primer ve sekonder KDE olan hastalarda gelişen komplikasyonlar ve 

mortalite oranları karşılaştırıldı. Primer KDE grubundaki hastaların 20 (%16,1)’sinde 

komplikasyon geliştiği gözlendi; sekonder KDE grubundaki hastaların ise 21 

(%11,4)’inde komplikasyon geliştiği gözlenmiş olup her iki grup arasında 

komplikasyon gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,225). 

Primer KDE grubundaki hastaların 83 (%66,9)’ü sağ kalmış olup 41 (%33,1)’inin 

öldüğü gözlendi. Sekonder KDE grubundaki hastaların 128 (%69,2)’i sağ kalmış 

olup 57 (%30,8)’sinin öldüğü gözlendi. Primer ve sekonder gruplarında mortalite 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p=0,676) (Tablo 27). 
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Tablo 27: Primer ve sekonder KDE olan hastalarda gelişen komplikasyonların 

karşılaştırılması 

 Primer (n=124) Sekonder (n=185) p değeri 

Komplikasyon varlığı 

Hayır 

Evet 

 

104 (%83,9) 

20 (%16,1) 

 

164 (%88,6) 

21 (%11,4) 

 

0,225 

                    n=20                                   n=21 

Septik şok 19 (%95,0) 16 (%76,2) 0,184 

Rekürrens 0 (%0,0) 3 (%14,3) 0,232 

ARDS 0 (%0,0) 2 (%9,5) 0,488 

Persistans 1 (%5,0) 0 (%0,0) 0,488 

Sağkalım 

Ölüm 

83 (%66,9) 

41 (%33,1) 

128 (%69,2) 

57 (%30,8) 

 

0,676 

                     n=41                                 n=57 

İlk 7 gün içinde ölüm 

7-14 gün arasında ölüm 

15-30 gün arasında ölüm 

30 günden sonra ölüm 

20 (%48,8) 

12 (%29,3) 

3 (%7,3) 

6 (%14,6) 

20 (%35,1) 

14 (%24,6) 

13 (%22,8) 

10 (%17,5) 

 

 

0,178 

 

Sekonder KDE’yi predikte eden risk faktörleri tek değişkenli ve çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi ile 253 hasta üzerinde değerlendirildi. Tek 

değişkenli analizde invazif girişimlerden santral venöz kateter varlığı ve cerrahi 

girişim geçirme öyküsünün sekonder KDE riskini istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

arttırdığı saptandı (OR: 83,569; %95 GA: 17,944-389,190; p<0,001), (OR: 8,690; 

%95 GA: 1,394-54,158; p=0,021). Hastalarda vertebral ağrı varlığının sekonder KDE 

riskini 17,739 kat arttırdığı saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu (OR: 

15,739; %95 GA: 1,625-152,467; p=0,017). Hastalarda komplikasyon olarak septik 

şok gelişmesinin sekonder KDE açısından 0,222 kat risk teşkil ettiği görülmüş olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (OR: 0,222; %95 GA: 0,060-0,829; p=0,025). 

Hastaların tanı anındaki CRP ve albümin değerlerinin sekonder KDE için risk 

oluşturduğu saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu (OR: 1,040; %95 

GA: 1,001-1,082; p=0,047), (OR: 0,479; %95 GA: 0,240-0,955; p=0,037). Çok 

değişkenli analizde; sekonder KDE açısından bağımsız risk faktörü olarak santral 

venöz kateter varlığı, cerrahi girişim öyküsü varlığı, vertebral ağrı, septik şok 

gelişmesi ve tanı anındaki albümin değeri saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (Tablo 28). 
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Tablo 28: Sekonder KDE’yi predikte eden risk faktörlerinin tek değişkenli ve çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi (n=253) 

 Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

 p değeri OR %95 GA p değeri OR %95 GA 

Yaş 0,179 0,978 0,947-1,010 … 

Komorbiditeler  

Hipertansiyon 0,201 1,930 0,705-5,285 … 

Diyabetes mellitus 0,595 1,317 0,476-3,644 … 

Kronik böbrek yetmezliği 0,573 0,748 0,272-2,055 … 

Hematolojik malignite 0,843 0,881 0,252-3,081 … 

Atriyal fibrilasyon 0,751 0,686 0,067-6,996 … 

Charlson komorbidite indeksi 0,182 1,146 0,938-1,400 … 

Komorbidite sayısı 0,394 0,810 0,498-1,316 … 

Travma öyküsü 0,064 9,972 0,877-109,363 0,087 7,141 0,754-67,661 

İmmünsüpresif tedavi kullanımı 0,738 0,854 0,340-2,150 … 

İnvazif girişimler  

Santral venöz kateter <0,001 83,569 17,944-389,190 <0,001 39,180 13,036-117,756 

Üriner kateter 0,881 0,914 0,281-2,966 … 

Cerrahi öyküsü 0,021 8,690 1,394-54,158 0,014 8,046 1,526-42,412 

İnvazif girişim sayısı 0,434 0,794 0,445-1,416 … 

Ateş veya hipotermi 0,973 0,984 0,390-2,482 … 

Bulantı 0,419 1,592 0,516-4,913 … 

Kusma 0,225 2,981 0,511-17,380 0,050 4,245 1,001-17,999 

Vertebral ağrı 0,017 15,739 1,625-152,467 0,008 17,963 2,108-153,090 

Konstipasyon 0,099 0,120 0,010-1,486 0,100 0,143 0,014-1,446 

Septik şok 0,025 0,222 0,060-0,829 0,003 0,164 0,050-0,542 

CRP 0.gün 0,047 1,040 1,001-1,082 0,071 1,034 0,997-1,071 

PCT 0.gün 0,419 0,990 0,966-1,015 … 

WBC 0.gün 0,492 1,000 1,000-1,000 … 

Albümin 0.gün 0,037 0,479 0,240-0,955 0,021 0,471 0,248-0,895 

Trombosit 0,452 1,000 1,000-1,000 … 

 

Sağ kalan ve ölen hastalar arasındaki klinik, laboratuvar farklar incelendi. Sağ 

kalan hastalarda yaş ortalaması 59,9 ±16,4 ve ölen hastalarda 69,1 ±12,9 idi. Ölen 

hastalardaki yaş ortalaması sağ kalan hastalara göre istatistiksel anlamlı düzeyde 

yüksekti (p<0,001). Hastaların yattığı kliniğin mortalite ile ilişkisine bakıldığında; 

sağ kalan 211 hastanın 157 (%74,4)’si dahili kliniklerde, 27 (%12,8)’si yoğun bakım 

ünitelerinde ve 27 (%12,8)’si cerrahi kliniklerde yatmaktaydı. Ölen 98 hastanın 45 

(%45,9)’i dahili kliniklerde, 45 (%45,9)’i yoğun bakım ünitelerinde ve 8 (%8,2)’i 

cerrahi kliniklerde yatmaktaydı. Sağ kalan ve ölen hastalar arasında hastaların yattığı 

klinik açısından istatistiksel anlamlı farklılık vardı (p<0,001). Sağ kalan ve ölen 

hastalarda KDE’nin TKE veya SHİE olması açısından karşılaştırılması yapıldığında; 

ölen hastalarda SHİE oranı sağ kalan hastalardan daha yüksek olup aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,006). Komorbiditelerden hipertansiyon, konjestif 

kalp yetmezliği, serebrovasküler olay ve kronik akciğer hastalığı ölen hastalarda, sağ 
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kalan hastalara göre anlamlı derecede daha yüksekti. Sağ kalan hastalarda Charlson 

komorbidite indeksi ortalaması 5,0 ±3,3; ölen hastalarda ise 6,6 ±2,9 olup aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001) (Tablo 29). 

Tablo 29: Hastaların genel özelliklerinin mortalite ile ilişkisi 

 Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Yaş, ortalama ±SS 59,9 ±16,4 69,1 ±12,9 <0,001 

18-64 yaş 

≥65 yaş 

125 (%59,2) 

86 (%40,8) 

34 (%34,7) 

64 (%65,3) 

 

<0,001 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

126 (%59,7) 

85 (%40,3) 

 

57 (%58,2) 

41 (%41,8) 

 

0,796 

Tedavi görülen klinik 

Dahili klinik 

Yoğun bakım ünitesi 

Cerrahi klinik 

 

157 (%74,4) 

27 (%12,8) 

27 (%12,8) 

 

45 (%45,9) 

45 (%45,9) 

8 (%8,2) 

 

 

<0,001 

SHİE 

TKE 

143 (%67,8) 

68 (%32,2) 

81 (%82,7) 

17 (%17,3) 

 

0,006 

Komorbiditeler 

Hipertansiyon 

Diyabetes mellitus 

Kronik böbrek yetmezliği 

Konjestif kalp yetmezliği 

Koroner arter hastalığı 

Solid organ malignitesi 

Serebrovasküler olay öyküsü 

Kronik akciğer hastalığı 

Hematolojik malignite 

Konnektif doku hastalığı 

Kronik karaciğer hastalığı 

Demans 

Atriyal fibrilasyon 

Hematopoetik kök hücre nakli 

Dermatolojik hastalık 

Peptik ülser 

Benign prostat hipertrofisi 

Hipotiroidi 

Hipertiroidi 

Psikiyatrik hastalık 

Solid organ nakli 

 

83 (%39,3) 

62 (%29,4) 

52 (%24,6) 

44 (%20,9) 

42 (%19,9) 

34 (%16,1) 

27 (%12,8) 

25 (%11,8) 

22 (%10,4) 

20 (%9,5) 

12 (%5,7) 

7 (%3,3) 

8 (%3,8) 

8 (%3,8) 

6 (%2,8) 

5 (%2,4) 

7 (%3,3) 

6 (%2,8) 

3 (%1,4) 

3 (%1,4) 

2 (%0,9) 

 

52 (%53,1) 

25 (%25,5) 

27 (%27,6) 

32 (%32,7) 

29 (%29,6) 

23 (%23,5) 

29 (%29,6) 

26 (%26,5) 

10 (%10,2) 

4 (%4,1) 

5 (%5,1) 

7 (%7,1) 

3 (%3,1) 

2 (%2,0) 

2 (%2,0) 

2 (%2,0) 

0 (%0,0) 

0 (%0,0) 

1 (%1,0) 

0 (%0,0) 

0 (%0,0) 

 

0,024 

0,481 

0,586 

0,025 

0,060 

0,121 

<0,001 

0,001 

0,952 

0,099 

0,834 

0,148 

1,000 

0,512 

1,000 

1,000 

0,102 

0,182 

1,000 

0,554 

1,000 

İmmünsüpresif tedavi kullanan 86 (%40,8) 42 (%42,9) 0,727 

Travma öyküsü olan 12 (%5,7) 2 (%2,0) 0,239 

CKİ puanı, ortalama ±SS 5,0 ±3,3 6,6 ±2,9 <0,001 

CKİ puanı 

0-3 

4-6 

≥7 

 

80 (%37,9) 

72 (%34,1) 

59 (%28,0) 

 

16 (%16,3) 

30 (%30,6) 

52 (%53,1) 

 

<0,001 

 

En az bir komorbiditesi olan 201 (%95,3) 97 (%99,0) 0,183 

En az iki komorbiditesi olan 168 (%79,6) 87 (%88,8) 0,049 

En az üç komorbiditesi olan 101 (%47,9) 62 (%63,3) 0,012 

En az dört komorbiditesi olan 53 (%25,1) 38 (%38,8) 0,014 

Komorbidite sayısı, ortalama ±SS 2,7 ±1,6 3,3 ±1,6 0,003 
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Sağ kalan ve ölen hastalara uygulanan invazif girişimler incelendi. Sağ kalan 

hastalardan 72 (%34,1) hastada üriner kateter vardı; ölen hastalardan ise 62 (%63,3) 

hastada üriner kateter olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

Santral venöz kateter sağ kalan hastalardan 51 (%24,2) hastada, ölen hastalardan ise 

41 (%41,8) hastada olup her ikisi arasında anlamlı fark mevcuttu (p=0,002). Sağ 

kalan hastalardan 7 (%3,3)’si mekanik ventilatöre bağlı iken, ölen hastaların 31 

(%31,6)’i mekanik ventilatöre bağlı olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0,001). Sağ kalan hastalardan 20 (%9,5) hastada anjiyografik işlem öyküsü vardı; 

ölen hastalardan ise 18 (%18,4) hastada anjiyografik işlem öyküsü olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0,027). Sağ kalan hastalardan 3 (%1,4) hastada 

nazogastrik sonda vardı; ölen hastalardan ise 8 (%8,2) hastada nazogastrik sonda 

vardı. Her ikisi arasında nazogastrik sonda varlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardı (p=0,005). Toplam invazif girişim sayıları açısından da ölen 

hastalarla sağ kalan hastalar arasında anlamlı fark olup ölen hastalarda invazif 

girişim sayısı daha fazlaydı (p<0,001) (Tablo 30). 

 

Tablo 30: Hastalara uygulanan invazif girişimlerin mortalite ile ilişkisi 

 Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Üriner kateter 72 (%34,1) 62 (%63,3) <0,001 

Santral venöz kateter 51 (%24,2) 41 (%41,8) 0,002 

Mekanik ventilatör 7 (%3,3) 31 (%31,6) <0,001 

Anjiyografik işlem öyküsü 20 (%9,5) 18 (%18,4) 0,027 

Cerrahi öyküsü 17 (%8,1) 7 (%7,1) 0,780 

Eklem protezi 9 (%4,3) 4 (%4,1) 1,000 

Kalp pili 6 (%2,8) 5 (%5,1) 0,334 

Nazogastrik sonda 3 (%1,4) 8 (%8,2) 0,005 

Prostetik kalp kapağı 6 (%2,8) 3 (%3,1) 1,000 

Parasentez kateteri 5 (%2,4) 4 (%4,1) 0,472 

Göğüs tüpü 3 (%1,4) 3 (%3,1) 0,386 

Trakeotomi 2 (%0,9) 3 (%3,1) 0,331 

Drenaj kateteri 3 (%1,4) 1 (%1,0) 1,000 

Kolostomi 1 (%0,5) 2 (%2,0) 0,237 

Nefrostomi 2 (%0,9) 0 (%0,0) 1,000 

Diğerleri 5 (%2,4) 1 (%1,0) 0,669 

En az bir girişim varlığı 121 (%57,3) 75 (%76,5) 0,001 

En az iki girişim varlığı 62 (%29,4) 55 (%56,1) <0,001 

En az üç girişim varlığı 17 (%8,1) 41 (%41,8) <0,001 

En az dört girişim varlığı 7 (%3,3) 18 (%18,4) <0,001 

Toplam girişim sayısı, ortalama ±SS 1,0 ±1,1 2,0 ±1,5 <0,001 
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Sağ kalan ve ölen hastalardaki primer ve sekonder KDE oranları 

karşılaştırıldı.  Sağ kalan hastalardan 83 (%39,3) hasta primer KDE iken 128 (%60,7) 

hasta sekonder KDE idi. Ölen hastalardan ise 41 (%41,8) hasta primer KDE iken 57 

(%58,2) hasta sekonder KDE idi. Sekonder KDE’lerden kateter ilişkili KDE ölen 

hastalarda, DYDE ve kemik eklem enfeksiyonu ise sağ kalan hastalarda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla idi (Tablo 31). 

 

Tablo 31: Primer ve sekonder kan dolaşımı enfeksiyonlarının mortaliteyle ilişkisi 

 Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Primer KDE 

Sekonder KDE 

83 (%39,3) 

128 (%60,7) 

41 (%41,8) 

57 (%58,2) 

 

0,676 

Kateter ilişkili enfeksiyon 

Deri yumuşak doku enfeksiyonu 

Kemik eklem enfeksiyonu 

Enfektif endokardit 

İntraabdominal enfeksiyon 

Pnömoni 

Tromboflebit 

Cerrahi alan enfeksiyonu 

Üriner sistem enfeksiyonu 

45 (%21,3) 

31 (%14,7) 

27 (%12,8) 

13 (%6,2) 

7 (%3,3) 

6 (%2,8) 

3 (%1,4) 

2 (%0,9) 

1 (%0,5) 

35 (%35,7) 

5 (%5,1) 

3 (%3,1) 

6 (%6,1) 

6 (%6,1) 

3 (%3,1) 

2 (%2,0) 

2 (%2,0) 

0 

0,007 

0,014 

0,007 

0,989 

0,360 

1,000 

0,654 

0,594 

1,000 

 

Sağ kalan ve ölen hastaların tanı anındaki semptom ve bulgularının 

karşılaştırılması yapıldı. Sağ kalan hastaların tanı anındaki ortalama vücut ısısı 

38,3±0,7 °C ve ölen hastaların ortalama vücut ısısı 37,9±1,0 °C idi. Sağ kalan 

hastaların ortalama vücut ısısı ölen hastalara göre daha yüksek olup ikisi arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,001). Ateş veya hipotermi, sağ kalan 

hastalardan 182 (%86,3) hastada, ölen hastalardan ise 63 (%64,3) hastada olup her 

ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Genel durum 

bozukluğu, nefes darlığı, bilinç bozukluğu ve hipotansiyon ölen hastalarda sağ kalan 

hastalara göre anlamlı düzeyde sık idi. Vertebral ağrı ise sağ kalan hastalarda daha 

sık saptandı (p=0,006) (Tablo 32). 
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Tablo 32: Hastalarda tanı anındaki semptom ve bulguların mortalite ile ilişkisi 

 Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Vücut ısısı (°C), ortalama ±SS 38,3 ±0,7 37,9 ±1,0 0,001 

Ateş/hipotermi 

Ateş yok/subfebril ateş 

182 (%86,3) 

29 (%13,7) 

63 (%64,3) 

35 (%35,7) 

 

<0,001 

Genel durum bozukluğu 77 (%36,5) 91 (%92,9) <0,001 

Nefes darlığı 46 (%21,8) 49 (%50,0) <0,001 

Bilinç bozukluğu 28 (%13,3) 55 (%56,1) <0,001 

Hipotansiyon 12 (%5,7) 47 (%48,0) <0,001 

Bulantı 37 (%17,5) 14 (%14,3) 0,474 

Öksürük 18 (%8,5) 4 (%4,1) 0,157 

Kusma 14 (%6,6) 3 (%3,1) 0,200 

Vertebral ağrı 14 (%6,6) 0 (%0,0) 0,006 

Balgam  11 (%5,2) 3 (%3,1) 0,560 

Konstipasyon 10 (%4,7) 2 (%2,0) 0,351 

İshal 5 (%2,4) 6 (%6,1) 0,109 

Karın ağrısı 5 (%2,4) 4 (%4,1) 0,472 

Eklem ağrısı 7 (%3,3) 2 (%2,0) 0,724 

Kuvvet kaybı 8 (%3,8) 1 (%1,0) 0,281 

Baş ağrısı 2 (%0,9) 1 (%1,0) 1,000 

Diğer semptom ve bulgular 7 (%3,3) 1 (%1,0) 0,443 

 

Sağ kalan hastalarda ölen hastalara göre ateş veya hipotermi sıklığı daha fazla 

olması üzerine ateş/hipotermi olan ve ateşi olmayan/subfebril ateşi olan hastaların 

bazı özellikleri karşılaştırıldı. Ateşi olmayan veya subfebril ateşi olan hastalarda 

uygun antibiyoterapi başlama günü ortalaması ateş veya hipotermisi olan hastalara 

göre daha yüksekti. Ancak istatistiksel anlamlı farklılık yoktu. İlk 48 saat içerisinde 

uygun antibiyoterapi başlama oranı da ateş veya hipotermisi olan hastalarda daha 

yüksekti, ancak istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. Genel durum bozukluğu, 

bilinç değişikliği, nefes darlığı ve hipotansiyon varlığı ateş olmayan veya subfebril 

ateşi olan hastalarda daha sıktı. Ateşi olmayan ya da subfebril ateşi olan hastalarda 

hipotansiyon varlığı istatistiksel anlamlı derecede daha fazlaydı (Tablo 33). 

 

Tablo 33: KDE tanısı anında ateş/hipotermi olan ve subfebril ateşi olan/ateşi 

olmayan hastaların karşılaştırılması 

 Ateş/hipotermi 

n=245 

Ateş yok/subfebril 

n=64 

p değeri 

Uygun antibiyoterapi başlanma günü, ortalama ±SS 0,95±1,18 1,27±1,60 0,396 

İlk 48 saat içinde uygun antibiyotik başlama 190 (%77,6) 43 (%67,2) 0,086 

Genel durum bozukluğu 127 (%51,8) 41 (%64,1) 0,080 

Bilinç değişikliği 61 (%24,9) 22 (%34,4) 0,128 

Nefes darlığı 69 (%28,2) 26 (%40,6) 0,054 

Hipotansiyon 40 (%16,3) 19 (%29,7) 0,015 
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Sağ kalan ve ölen hastaların laboratuvar değerlerinin karşılaştırılması 

yapıldığında; CRP 3. gün, PDW 0. gün ve platekrit 0. gün haricinde diğer laboratuvar 

parametrelerinde sağ kalan ve ölen hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı. Ölen hastalarda PCT, CRP, WBC ve RDW düzeyleri sağ kalan 

hastalardan daha yüksek olup albümin ve trombosit düzelyleri ise sağ kalan hastalara 

göre daha düşüktü. Analiz sonuçları Tablo 34’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 34: Hastalardaki laboratuvar değerlerinin mortalite ile ilişkisi 

 

Laboratuvar sonucu 

Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Ortanca değer (min-maks) Ortanca değer (min-maks)  

PCT 0.gün (µg/L) 0,6 (0,0-100,0) 1,6 (0,1-100,0) 0,003 

PCT 3. gün (µg/L) 0,7 (0,0-100,0) 2,6 (0,1-40,9) <0,001 

PCT 5. gün (µg/L) 0,4 (0,0-100,0) 1,7 (0,1-100,0) <0,001 

CRP 0.gün (mg/dL) 12,0 (0,1-48,2) 16,4 (0,3-49,4) 0,003 

CRP 3. gün (mg/dL) 12,4 (0,0-38,0) 15,5 (0,0-52,8) 0,058 

CRP 5. gün  (mg/dL) 8,6 (0,3-38,8) 14,8 (1,1-34,4) <0,001 

WBC 0.gün  (/µL) 9760 (20-41490) 11845 (340-88620) 0,002 

WBC 3. gün  (/µL) 8400 (70-22700) 10965 (160-149560) 0,002 

WBC 5. gün  (/µL) 7875 (10-25350) 11600 (110-47100) <0,001 

Albümin 0.gün (g/dL) 3,1 (1,5-4,7) 2,7 (1,8-4,3) <0,001 

Trombosit sayısı 0.gün  (/µL) 194000 (1000-471000) 160500 (5000-475000) 0,029 

RDW 0.gün (%) 15,0 (11,0-31,1) 15,9 (10,7-28,9) 0,002 

PDW 0.gün (fL) 16,6 (0,0-20,6) 16,3 (0,0-23,0) 0,936 

Platekrit 0.gün (%) 0,18 (0,00-0,50) 0,15 (0,00-0,51) 0,082 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PCT<0,5, CRP:<0,5, WBC:4800-10800, Albümin:3,5-

5,2g/dL, PLT:130000-400000, RDW:11,6-16,5, PDW:0-99,9, Platekrit:0-0,99 

 

Hastalarda PCT, CRP ve WBC değerlerindeki günlere göre değişimin 

mortalite ve sağkalım ile ilişkisi incelendi. PCT, CRP ve WBC’de günlere göre 

değişimin sağ kalan hastalarda istatistiksel anlamlı derecede farklı olduğu saptandı. 

Ölen hastalarda ise sadece CRP’deki değişim istatistiksel olarak anlamlı idi (Tablo 

35). 

İstatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanan laboratuvar değerlerinde 

farkların hangi zamanlar arasında olduğunu saptamak için yapılan posthoc 

Bonferroni analizinde; sağ kalan hastalarda PCT ve CRP’de tanı anı ile tedavinin 5. 

gününde bakılan değerler arasında ve ayrıca tedavinin 3. günü ile 5. gününde bakılan 

değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Sağ kalan hastalarda 
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WBC değerlerinde ise tanı anı ile tedavinin 3. gününde bakılan değerler arasında ve 

tanı anı ile tedavinin 5. gününde bakılan değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (p<0,001) (p<0,001). Ölen hastalarda CRP değerlerinde tanı anı ile 

tedavinin 3. gününde bakılan değerler arasında ve ayrıca tedavinin 3. günü ile 5. 

gününde bakılan değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,039) 

(p=0,001) (Tablo 36). 

 

Tablo 35: Hastaların PCT, CRP ve WBC değerlerindeki günlere göre değişimin 

mortalite ve sağkalımla ilişkisi 

Laboratuvar değeri 0.gün 

(ortalama ±SS) 

3. gün 

(ortalama ±SS) 

5. gün 

(ortalama ±SS) 

p 

değeri 

Sağkalım     

PCT (µg/L) 5,0 ±14,7 5,7 ±16,5 2,9 ±11,0 <0,001 

CRP (mg/dL) 13,7 ±10,1 13,4 ±8,9 10,3 ±8,1 <0,001 

WBC (/µL) 10446,2 ±6376,2 8907,9 ±4979,5 8596,4 ±4704,6 <0,001 

Ölüm     

PCT (µg/L) 10,2 ±19,9 7,4 ±10,2 8,9 ±20,9 0,434 

CRP (mg/dL) 17,3 ±10,3 16,5 ±12,4 14,9 ±8,3 0,001 

WBC (/µL) 14004,3 ±10983,4 14525,6 ±10983,4 12284,2 ±7944,4 0,069 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PCT<0,5, CRP:<0,5, WBC:4800-10800 

 

Tablo 36: Mortalite veya sağkalımla sonuçlanan hastaların tanı anında, tedavinin 3. 

gününde ve tedavinin 5. günündeki PCT, CRP ve WBC değerleri için yapılan 

posthoc Bonferroni analizi sonuçları 

 

Laboratuvar değeri 

Posthoc Bonferroni Analizi 

0. gün ile 3. gün 0.gün ile 5. gün 3. gün ile 5. gün 

Sağkalım    

PCT 1,000 <0,001 <0,001 

CRP 0,669 <0,001 <0,001 

WBC <0,001 <0,001 0,521 

Ölüm    

CRP 0,039 0,690 0,001 

 

EE tanısı olan ve olmayan hastalarda, KDE tanısı anındaki trombosit, PDW 

ve platekrit düzeyleri karşılaştırıldı. Trombosit düzeyi EE olan hastalarda, EE tanısı 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p=0,041). 

Diğer parametrelerin düzeyleri EE olanlarda daha düşük olmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 37). 
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Tablo 37: Tanı anındaki bazı laboratuvar değerlerinin EE olan ve olmayan 

hastalardaki karşılaştırılması 

 

Laboratuvar değeri 

EE olmayanlar (n=290) EE olanlar (n=19) p değeri 

Ortanca değer (min-maks) Ortanca değer (min-maks)  

Trombosit sayısı (/µL) 176000 (1000-475000) 131000 (3000-256000) 0,041 

PDW  (fL) 16,6 (0,0-23,0) 13,9 (0,0-18,1) 0,365 

Platekrit  (%) 0,17 (0,0-0,51) 0,13 (0,0-0,29) 0,096 

 

Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları: PLT:130000-400000, PDW:0-99,9, Platekrit:0-0,99 

 

Tablo 34’te sağ kalan hastalarla ölen hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklı bulunan parametreler ROC analizine tabi tutuldu. ROC analizi 

ile belirlenen eşik değer, AUC, AUC güven aralığı, duyarlılık, özgüllük, PPD ve 

NPD Tablo 38’de sunulmuştur. AUC değeri en yüksek olan parametre PCT 5. gün 

olarak saptandı. ROC analizinde eğri altında kalan alanlar ayrıca Şekil 12’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 38: Laboratuvar parametrelerinin mortalite için ayırıcı özelliğinin ROC analizi 

Laboratuvar Cut-off AUC AUC GA Sensitivite Spesifite PPV NPV p 

PCT  0.gün >0,91 0,617 0,554-0,676 64,2 57,3 40,6 77,9 0,002 

PCT 3. gün >1,34 0,658 0,589-0,722 65,7 68,6 50,0 80,7 <0,001 

PCT 5. gün >1,19 0,710 0,640-0,774 60,7 75,4 50,7 82,1 <0,001 

CRP 0.gün >12,38 0,606 0,549-0,661 67,3 53,3 40,2 77,8 0,002 

CRP 5. gün >13,1 0,669 0,608-0,725 60,3 68,7 40,2 83,2 <0,001 

Albümin 0.gün ≤2,8 0,659 0,602-0,712 61,5 66,5 46,5 78,5 <0,001 

WBC 0.gün >13100 0,609 0,552-0,664 44,9 74,9 45,4 74,5 0,002 

WBC 3. gün >12100 0,618 0,559-0,675 45,0 78,2 45,0 78,2 0,003 

WBC 5. gün 11310 0,645 0,585-0,702 52,1 81,5 50,0 82,7 <0,001 

Trombosit 0.gün ≤196000 0,587 0,530-0,643 74,5 48,8 40,3 80,5 0,011 

RDW 0.gün >14,6 0,609 0,552-0,664 75,5 45,5 39,2 80,0 0,001 

 

Hastaların laboratuvar parametreleri ile mortalite tahmininde bulunabilmek 

maksadıyla 3 farklı skorlama sistemi yapılmıştır. Skorlama sistemlerine Tablo 33’te 

sağ kalan hastalarla ölen hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı 

bulunan parametreler dahil edilmiştir. Mortalite skoru-1’e Tablo 31’de anlamlı 

bulunan tüm parametrelerden KDE tanısının konduğu günkü parametreler dahil 

edilmiştir. Mortalite skoru-2’ye KDE tanısından itibaren en geç 3. güne kadarki 

laboratuvar parametreleri dahil edilmiştir. Ayrıca hastaların KDE tanısından itibaren 

5.günde bakılan laboratuvar parametrelerinin de dahil olduğu mortalite skoru-3 
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geliştirilmiştir.  Mortalite skorlarının hesaplanmaları sırasıyla Tablo 39, Tablo 40 ve 

Tablo 41’da gösterilmiştir. Mortalite skorlarına hastaların tanı anındaki hipotansiyon, 

ateş derecesi ve Charlson komorbidite indeksi verileri de dahil edilerek klinik ve 

laboratuvar parametrelerinden oluşan modifiye mortalite skorları oluşturulmuştur. 

Modifiye mortalite skorlarının puanlamaları Tablo 39, 40 ve 41’de gösterilmiştir. 

Modifiye mortalite skorlarının AUC, duyarlılık, PPV ve NPV değerlerinin mortalite 

skorlarına göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Modifiye mortalite skorlarının 

ROC analiz sonuçları Tablo 42’de gösterilmiş olup ROC eğrisi grafiği de Şekil 14’te 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 12: Laboratuvar parametrelerinin mortalite için yapılan ROC analizi 

grafiği 

Mortalite skorlarında AUC değeri en yüksek olan mortalite skoru-3’tür. 

Mortalite skoru-3’te 8 puandan yüksek puan elde edilmesi %64,3 duyarlılık ve 

%73,9 özgüllük ile mortaliteyi desteklemektedir. ROC analiz sonuçlarında AUC 
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değerlerinin yüksekliği dikkat çekmektedir. Hastaların KDE tanısından sonraki 3. 

güne kadarki laboratuvar değerleri ile hesaplanan mortalite skoru-2’de ROC analizi 

sonuçlarında mortalite skoru-3’e göre belirgin bir farklılık olmadığı görülmüştür. 

Hatta hastaların sadece KDE tanısı konduğu günkü laboratuvar parametreleri ile 

hesaplanan mortalite skoru-1’de de ROC analizi sonuçlarında diğer iki skorlamaya 

göre belirgin bir değişiklik olmamıştır. Mortalite skorlarının ROC analiz sonuçları 

Tablo 42’de gösterilmiş olup ROC eğrisi grafiği de Şekil 13’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 39: Mortalite skoru-1 ve Modifiye mortalite skoru-1 

Mortalite skoru-1 Modifiye mortalite skoru-1 

Laboratuvar 

parametresi 

Değer Puan Laboratuvar 

parametresi 

Değer Puan 

PCT  0.gün ≤0,91 

0,91-2,5 

>2,5-8,0 

>8,0 

0 

1 

2 

3 

PCT  0.gün ≤0,91 

0,91-2,5 

>2,5-8,0 

>8,0 

0 

1 

2 

3 

CRP 0.gün ≤12,4 

12,4-20 

>20-25 

>25 

0 

1 

2 

3 

CRP 0.gün ≤12,4 

12,4-20 

>20-25 

>25 

0 

1 

2 

3 

Albümin 0.gün >2,8 

2,8-2,5 

<2,5-2,1 

<2,1 

0 

1 

2 

3 

Albümin 0.gün >2,8 

2,8-2,5 

<2,5-2,1 

<2,1 

0 

1 

2 

3 

WBC 0.gün ≤13100 

13100-16000 

>16000-21000 

>21000 

0 

1 

2 

3 

WBC 0.gün ≤13100 

13100-16000 

>16000-21000 

>21000 

0 

1 

2 

3 

Trombosit 0.gün >196000 

196000-120000 

<120000-100000 

<100000 

0 

1 

2 

3 

Trombosit 0.gün >196000 

196000-120000 

<120000-100000 

<100000 

0 

1 

2 

3 

RDW 0.gün ≤14,6 

14,6-16,5 

>16,5-18 

>18 

0 

1 

2 

3 

RDW 0.gün ≤14,6 

14,6-16,5 

>16,5-18 

>18 

0 

1 

2 

3 

 Klinik parametre   

Hipotansiyon Var 1 

Ateş derecesi, °C ≥38 

37,9-37,5 

<37,5 

0 

1 

2 

Charlson Kİ ≤5 

6-7 

8-9 

≥10 

0 

1 

2 

3 
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Tablo 40: Mortalite skoru-2 ve Modifiye mortalite skoru-2 

Mortalite skoru-2 Modifiye mortalite skoru-2 

Laboratuvar 

parametresi 

Değer Puan Laboratuvar 

parametresi 

Değer Puan 

PCT  0.gün ≤0,91 

0,91-2,5 

>2,5-8,0 

>8,0 

0 

1 

2 

3 

PCT  0.gün ≤0,91 

0,91-2,5 

>2,5-8,0 

>8,0 

0 

1 

2 

3 

PCT 3. gün ≤1,3 

1,3-2,5 

>2,5-5,5 

>5,5 

0 

1 

2 

3 

PCT 3. gün ≤1,3 

1,3-2,5 

>2,5-5,5 

>5,5 

0 

1 

2 

3 

CRP 0.gün ≤12,4 

12,4-20 

>20-25 

>25 

0 

1 

2 

3 

CRP 0.gün ≤12,4 

12,4-20 

>20-25 

>25 

0 

1 

2 

3 

Albümin 0.gün >2,8 

2,8-2,5 

<2,5-2,1 

<2,1 

0 

1 

2 

3 

Albümin 0.gün >2,8 

2,8-2,5 

<2,5-2,1 

<2,1 

0 

1 

2 

3 

WBC 0.gün ≤13100 

13100-16000 

>16000-21000 

>21000 

0 

1 

2 

3 

WBC 0.gün ≤13100 

13100-16000 

>16000-21000 

>21000 

0 

1 

2 

3 

WBC 3. gün ≤12100 

12100-14500 

>14500-18500 

>18500 

0 

1 

2 

3 

WBC 3. gün ≤12100 

12100-14500 

>14500-18500 

>18500 

0 

1 

2 

3 

Trombosit 0.gün >196000 

196000-120000 

<120000-100000 

<100000 

0 

1 

2 

3 

Trombosit 0.gün >196000 

196000-120000 

<120000-100000 

<100000 

0 

1 

2 

3 

RDW 0.gün ≤14,6 

14,6-16,5 

>16,5-18 

>18 

0 

1 

2 

3 

RDW 0.gün ≤14,6 

14,6-16,5 

>16,5-18 

>18 

0 

1 

2 

3 

 Klinik parametre   

Hipotansiyon Var 1 

Ateş derecesi, °C ≥38 

37,9-37,5 

<37,5 

0 

1 

2 

Charlson Kİ ≤5 

6-7 

8-9 

≥10 

0 

1 

2 

3 
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Tablo 41: Mortalite skoru-3 ve Modifiye mortalite skoru-3 

Mortalite skoru-3 Modifiye mortalite skoru-3 

Laboratuvar 

parametresi 

Değer Puan Laboratuvar 

parametresi 

Değer Puan 

PCT  0.gün ≤0,91 

0,91-2,5 

>2,5-8,0 

>8,0 

0 

1 

2 

3 

PCT  0.gün ≤0,91 

0,91-2,5 

>2,5-8,0 

>8,0 

0 

1 

2 

3 

PCT 3. Gün ≤1,3 

1,3-2,5 

>2,5-5,5 

>5,5 

0 

1 

2 

3 

PCT 3. gün ≤1,3 

1,3-2,5 

>2,5-5,5 

>5,5 

0 

1 

2 

3 

PCT 5. Gün ≤1,2 

1,2-2,5 

>2,5-12,5 

>12,5 

0 

1 

2 

3 

PCT 5. gün ≤1,2 

1,2-2,5 

>2,5-12,5 

>12,5 

0 

1 

2 

3 

CRP 0.gün ≤12,4 

12,4-20 

>20-25 

>25 

0 

1 

2 

3 

CRP 0.gün ≤12,4 

12,4-20 

>20-25 

>25 

0 

1 

2 

3 

CRP 5. Gün ≤13,1 

13,1-16,5 

>16,5-21,5 

>21,5 

0 

1 

2 

3 

CRP 5. gün ≤13,1 

13,1-16,5 

>16,5-21,5 

>21,5 

0 

1 

2 

3 

Albümin 0.gün >2,8 

2,8-2,5 

<2,5-2,1 

<2,1 

0 

1 

2 

3 

Albümin 0.gün >2,8 

2,8-2,5 

<2,5-2,1 

<2,1 

0 

1 

2 

3 

WBC 0.gün ≤13100 

13100-16000 

>16000-21000 

>21000 

0 

1 

2 

3 

WBC 0.gün ≤13100 

13100-16000 

>16000-21000 

>21000 

0 

1 

2 

3 

WBC 3. Gün ≤12100 

12100-14500 

>14500-18500 

>18500 

0 

1 

2 

3 

WBC 3. gün ≤12100 

12100-14500 

>14500-18500 

>18500 

0 

1 

2 

3 

WBC 5. Gün ≤11310 

11310-14500 

>14500-18500 

>18500 

0 

1 

2 

3 

WBC 5. gün ≤11310 

11310-14500 

>14500-18500 

>18500 

0 

1 

2 

3 

Trombosit 0.gün >196000 

196000-120000 

<120000-100000 

<100000 

0 

1 

2 

3 

Trombosit 0.gün >196000 

196000-120000 

<120000-100000 

<100000 

0 

1 

2 

3 

RDW 0.gün ≤14,6 

14,6-16,5 

>16,5-18 

>18 

0 

1 

2 

3 

RDW 0.gün ≤14,6 

14,6-16,5 

>16,5-18 

>18 

0 

1 

2 

3 

 Klinik parametre   

Hipotansiyon Var 1 

Ateş derecesi, °C ≥38 

37,9-37,5 

<37,5 

0 

1 

2 

Charlson Kİ ≤5 

6-7 

8-9 

≥10 

0 

1 

2 

3 
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Tablo 42: Mortalite skorlarının ROC analizi sonuçları 

Parametre Cut-off AUC AUC GA SEN SPE PPV NPV p 

Mortalite skoru-1 >5 0,724 0,670-0,773 64,3 70,1 50,0 80,9 <0,001 

Mortalite skoru-2 >6 0,743 0,691-0,791 66,3 73,1 51,6 82,0 <0,001 

Mortalite skoru-3 >8 0,752 0,700-0,799 64,3 73,9 53,4 81,7 <0,001 

Modifiye mortalite skoru-1 >6 0,785 0,735-0,830 74,5 66,4 50,7 84,8 <0,001 

Modifiye mortalite skoru-2 >7 0,794 0,744-0,838 75,5 68,2 52,5 85,7 <0,001 

Modifiye mortalite skoru-3 >9 0,803 0,754-0,846 78,6 73,5 57,9 88,1 <0,001 

 

AUC: area under curve, AUC GA: area under curve güven aralığı, SEN: sensitivite, SPE: spesifite, 

PPV: pozitif prediktif değer, NPV: negatif prediktif değer 

 

 

 

Şekil 13: Mortalite skoru 1-2 ve 3’ün ROC analizi grafiği 
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Şekil 14: Modifiye mortalite skoru 1-2 ve 3’ün ROC analizi grafiği 

 

Sağ kalan ve ölen hastalarda tanının ardından ilk başlanan antibiyoterapi 

rejimleri karşılaştırıldığında her ikisinde de en sık glikopeptid kullanılmıştı. 

Antibiyoterapi rejimleri açısından sağ kalan ve ölen hastalar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (Tablo 43). 

 

Tablo 43: Hastalara tanının ardından ilk başlanan antibiyoterapi rejimlerinin 

mortaliteyle ilişkisi 

Başlanan antibiyoterapi rejimi Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Glikopeptid 93 (%44,1) 38 (%38,8) 0,380 

Sefalosporin 41 (%19,4) 11 (%11,2) 0,073 

Beta laktam/beta laktamaz inh. 29 (%13,7) 21 (%21,4) 0,088 

Glikopeptidli kombinasyon 29 (%13,7) 16 (%16,3) 0,549 

Sefalosporinli kombinasyon 10 (%4,7) 3 (%3,1) 0,762 

Kinolon 7 (%3,3) 5 (%5,1) 0,529 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 2 (%0,9) 4 (%4,1) 0,083 

Glikopeptid içeren tedavi 122 (%57,8) 54 (%55,1) 0,653 
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Sağ kalan ve ölen hastalarda tanı anından itibaren uygun antibiyoterapi 

başlanma günlerinin karşılaştırılması yapıldığında tanıdan sonraki ilk 24 saat içinde, 

24-48 saat içinde, 48-72 saat içinde ve 72 saatten sonra antibiyoterapiye başlanması 

açısından sağ kalan ve ölen hastalar arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo 44). 

 

Tablo 44: Hastalara tanı anından itibaren uygun antibiyoterapi başlama gününün 

mortaliteyle ilişkisi 

Tedaviye başlanan gün Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

İlk 24 saat içinde 95 (%45,0) 43 (%43,9) 0,850 

24-48 saat arasında 64 (%30,3) 31 (%31,6) 0,818 

48-72 saat arasında 27 (%12,8) 12 (%12,2) 0,892 

72 saatten sonra 25 (%11,8) 12 (%12,2) 0,920 

 

Sağ kalan hastaların 141 (%66,8)’inde tanının ardından ilk başlanan 

antibiyoterapide modifikasyon yapıldığı saptandı; ölen hastaların 48 (%49,0)’inde 

tanının ardından ilk başlanan antibiyoterapide modifikasyon yapıldığı saptandı. Sağ 

kalan ve ölen hastalar arasında antibiyoterapi modifikasyonu yapılması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p=0,003). Antibiyoterapi 

modifikasyonu yapılan hastalara kendi içinde bakıldığında; sağ kalan hastalardan 141 

hastanın 87 (%61,7)’sinde deeskalasyon, 32 (%22,7)’sinde eskalasyon ve 22 

(%15,6)’sinde tedavi değişimi yapıldığı; ölen hastalardan ise 48 hastanın 19 

(%39,6)’unda deeskalasyon, 18 (%37,5)’inde eskalasyon ve 11 (%22,9)’inde tedavi 

değişimi yapıldığı saptandı. Her ikisi arasında antibiyoterapi modifikasyonları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p=0,027). Sağ kalan hastalardan 

57 (%27,0) hastada sefalosporine modifikasyon yapılmış iken ölen hastalardan ise 16 

(%16,3) hastada sefalosporine modifikasyon yapılmış olup her ikisi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,040). Sağ kalan hastalardan 10 (%4,7) 

hastada sefalosporinli kombinasyona modifikasyon yapılmış iken ölen hastalardan 

hiçbirinde sefalosporinli kombinasyona modifikasyon yapılmadığı görüldü. Her ikisi 

arasında sefalosporinli kombinasyona modifikasyon yapılması açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardı (p=0,034) (Tablo 45). 
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Tablo 45: Hastalara uygulanan antibiyoterapi, tedavi modifikasyonu ve hastaların 

hastanede yatış süresi ile ilgili verilerin mortalite ile ilişkisi 

 Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Uygun antibiyoterapi başlama günü,  

ortalama ±SS 

1,0 ±1,3 1,1 ±1,3 0,857 

Modifikasyon yapılması 

Hayır 

Evet 

Deeskalasyon 

Eskalasyon 

Tedavi değişimi 

 

70 (%33,2) 

141 (%66,8) 

87 (%61,7) 

32 (%22,7) 

22 (%15,6) 

 

50 (%51,0) 

48 (%49,0) 

19 (%39,6) 

18 (%37,5) 

11 (%22,9) 

 

0,003 

 

 

0,027 

Modifikasyon yapıldığı gün, ortalama ±SS 5,0 ±7,5 3,4 ±2,8 0,683 

Modifikasyon yapılan antibiyoterapi 

Glikopeptid 

Sefalosporin 

Beta laktam/beta laktamaz inh. 

Glikopeptidli kombinasyon 

Sefalosporinli kombinasyon 

Kinolon 

Diğer antibiyoterapi rejimleri 

 

17 (%8,1) 

57 (%27,0) 

24 (%11,4) 

24 (%11,4) 

10 (%4,7) 

1 (%0,5) 

8 (%3,8) 

 

15 (%15,3) 

16 (%16,3) 

5 (%5,1) 

12 (%12,2) 

0 

0 

0 

 

0,052 

0,040 

0,078 

0,824 

0,034 

1,000 

0,059 

Yatış süresi(gün), ortalama ±SS 30,4 ±42,0 27,9 ±26,2 0,117 

 

Sağ kalan ve ölen hastalarda gelişen komplikasyonlar karşılaştırıldığında; 

komplikasyon gelişme oranı ölen hastalarda sağ kalan hastalara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksekti (p<0,001). Septik şok ve rekürrens oranları da ölen hastalarda 

sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksekti (p=0,007) 

(p<0,001) (Tablo 46). 

 

Tablo 46: Hastalarda gelişen komplikasyonların mortalite ile ilişkisi 

 Sağkalım (n=211) Ölüm (n=98) p değeri 

Komplikasyon varlığı 

Hayır 

Evet 

 

207 (%98,1) 

4 (%1,9) 

 

61 (%62,2) 

37 (%37,8) 

 

<0,001 

 n=4 n=37  

Septik şok 1 (%25,0) 34 (%91,9) 0,007 

Rekürrens 3 (%75,0) 0 (%0,0) <0,001 

ARDS 0 (%0,0) 2 (%5,4) 1,000 

Persistans 0 (%0,0) 1 (%2,7) 1,000 
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Tablo 47: SA-KDE’de mortaliteyi predikte eden risk faktörlerinin tek değişkenli ve 

çok değişkenli lojistik regresyon analizi (n=253) 

 Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

 p değeri OR %95 GA p değeri OR %95 GA 

Yaş 0,836 1,004 0,966-1,044 … 

Erkek cinsiyet 0,791 1,144 0,421-3,107 … 

YBÜ’de yatış 0,111 3,172 0,767-13,130 0,007 3,508 1,418-8,674 

SHİE 0,444 1,627 0,467-5,666 … 

Komorbiditeler  

Hipertansiyon 0,312 1,999 0,522-7,651 … 

KOAH 0,481 1,522 0,473-4,897 … 

SVO öyküsü 0,809 0,843 0,210-3,383 … 

Konjestif kalp yetmezliği 0,696 0,782 0,227-2,687 … 

Diyabetes mellitus 0,934 0,950 0,285-3,169 … 

Koroner arter hastalığı 0,388 0,579 0,168-2,002 … 

Charlson komorbidite indeksi 0,052 1,252 0,998-1,569 0,001 1,227 1,086-1,386 

Komorbidite sayısı 0,983 1,006 0,595-1,700 … 

İnvazif girişimler  

Üriner kateter 0,630 0,723 0,193-2,711 … 

Santral venöz kateter 0,231 0,278 0,034-2,258 … 

Mekanik ventilatör 0,357 2,776 0,317-24,336 … 

Anjiyografik işlem öyküsü 0,350 2,249 0,411-12,324 … 

İnvazif girişim sayısı 0,341 0,676 0,302-1,513 … 

Sekonder KDE  

Kateter ilişkili enfeksiyon 0,163 4,822 0,528-44,050 … 

Deri yumuşak doku enf. 0,558 0,630 0,134-2,960 … 

Kemik eklem enfeksiyonu 0,371 0,405 0,056-2,928 … 

Vücut ısısı (°C) 0,007 0,449 0,250-0,805 0,006 0,524 0,331-0,831 

Genel durum bozukluğu <0,001 12,966 3,774-44,545 <0,001 11,536 4,236-31,419 

Hipotansiyon <0,001 11,146 3,569-34,813 <0,001 11,480 4,298-30,668 

Bilinç bozukluğu 0,608 1,368 0,413-4,529 … 

Nefes darlığı 0,886 1,075 0,401-2,884 … 

CRP 0.gün 0,662 0,989 0,943-1,038 … 

PCT 0.gün 0,391 1,012 0,984-1,041 … 

WBC 0.gün 0,439 1,000 1,000-1,000 … 

Albümin 0.gün 0,463 0,713 0,289-1,759 … 

RDW 0.gün 0,571 1,046 0,895-1,223 … 

Uygun antibiyoterapi başlama günü  0,597 0,832 0,421-1,664 … 

İlk 24 saatte uygun antibiyoterapi 

başlanması 

0,130 0,315 0,071-1,405 0,022 0,379 0,165-0,868 

Glikopeptitli tedavi başlanması 0,599 1,320 0,469-3,714 … 

 

Hastalarda mortaliteyi predikte eden risk faktörleri tek değişkenli ve çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi ile 253 hasta üzerinde değerlendirildi. Tek 

değişkenli analizde; yaş, erkek cinsiyet, komorbidite sayısı, Charlson komorbidite 

indeksi puanının mortalite açısından risk oluşturmadığı saptandı. Hastaların tanı 

anındaki bulgularından vücut ısısı, genel durum bozukluğu varlığı ve hipotansiyon 

varlığının mortalite açısından risk oluşturduğu tespit edildi. Vücut ısısının artışının 
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mortalite için 0,449 kat risk oluşturduğu, genel durum bozukluğu varlığının mortalite 

riskini 12,966 kat arttırdığı ve hipotansiyon varlığının mortalite riskini 11,146 kat 

arttırdığı saptandı (OR: 0,449; %95 GA: 0,250-0,805; p=0,007), (OR: 12,966; %95 

GA: 3,774-44,545; p<0,001), (OR: 11,146; %95 GA: 3,569-34,813; p<0,001). Çok 

değişkenli analizde; mortalite açısından bağımsız risk faktörleri saptandı. Tanı 

anında hastanın yoğun bakım ünitesinde yatıyor olması mortalite açısından 3,508 kat 

riskli olup (OR: 3,508; %95 GA: 1,418-8,674; p=0,007) istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu. Charlson komorbidite indeksi puanındaki artışın mortalite riskini 1,227 kat 

arttırdığı saptanmış olup (OR: 1,227; %95 GA: 1,086-1,386; p=0,001) istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. Hastalarda tanı anında vücut ısısının yüksek olmasının 

mortalite açısından koruyucu olduğu saptanmış olup (OR: 0,524; %95 GA: 0,331-

0,831; p=0,006) istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Hastalarda tanı anında genel 

durum bozukluğu olmasının mortalite riskini 11,536 kat arttırdığı saptanmış olup 

(OR: 11,536; %95 GA: 4,236-31,419; p<0,001) istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Hastalarda tanı anında hipotansiyon varlığının mortalite riskini 11,480 kat arttırdığı 

saptanmış olup (OR: 11,480; %95 GA: 4,298-30,668; p<0,001) istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. Hastalara tanının ardından ilk 24 saat içinde uygun 

antibiyoterapinin başlanmasının mortalite riski açısından koruyucu olduğu saptanmış 

olup (OR: 0,379; %95 GA: 0,165-0,868; p=0,022) istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (Tablo 47). 
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5. TARTIŞMA 

 

KDE’ler, önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Stafilokoklar, KDE’ye yol 

açan gram pozitif bakterilerin büyük bir kısmını teşkil etmekte olup bu grubun da 

önemli bir kısmını S. aureus oluşturur (1, 2). S. aureus; Gram pozitif, katalaz ve 

koagülaz pozitif, fakültatif anaerop bir bakteridir (193). 

Penisilin G’nin kullanılmaya başlanmasıyla birlikte S. aureus’a bağlı ölümcül 

enfeksiyonlarda hızlı bir azalma görülmüştür. Fakat bir müddet sonra direnç sorunu 

ortaya çıkmış ve 20 yıl içinde S. aureus suşlarının yaklaşık %80’i penisiline direnç 

kazanmıştır. Bunun üzerine tedavide eritromisin ve tetrasiklin kullanılmış, ancak bu 

antibiyotiklere de kısa sürede direnç gelişmiştir. 1959 yılında metisilinin klinik 

kulanıma girmesiyle S. aureus enfeksiyonlarında azalma sağlanmış, fakat iki yıl 

sonra ilk MRSA izolatı tanımlanmıştır (6, 7). 

MRSA oranı ülkeden ülkeye çeşitlilik göstermektedir. 2019 yılında 

yayımlanan CAESAR verilerine göre 2018 yılında kan ve beyin omurilik sıvısından 

izole edilen S. aureus suşlarındaki MRSA oranı % 58 ile en yüksek Kosova’da olup 

Türkiye’de %30’dur (194). EARSS (European Antimicrobial Resistance 

Surveillance System) 2017 verilerine göre ise Avrupa’da MRSA prevalansı 

%16,9’dur (8). Türkiye Halk Sağlığı Kurumu tarafından yayımlanan Ulusal 

Antimikrobiyal Direnç Surveyans Sistemi (UAMDSS) 2016 raporuna göre 

Türkiye’de MRSA oranı %23,6’dır (195). UAMDSS 2012-2015 yılları arasındaki 

verilere göre Türkiye’deki S. aureus izolatlarındaki metisilin direnci oranı sırasıyla 

%25, %27, %27, %25 olarak saptanmıştır (196-199). Bizim çalışmamızda MRSA 

oranı %26,2 saptanmış olup Türkiye verileri ile uyumludur. MRSA oranının yıllara 

göre değişimine bakıldığında ise %13,2 ile %37,5 arasında dalgalı şekilde seyrettiği 

görülmüştür. 

S. aureus, TKE ve SHİE’lere yol açan önemli mikroorganizmalardan biridir. 

SHİ KDE, hastanede takip ve tedavi edilen hastalarda morbidite ve mortalitenin 

önemli sebeplerinden biridir. SHİ KDE’nin sıklığının ve bu enfeksiyonlara sebep 

olan bakterilerin antibiyotiklere direnç oranlarının arttığı bilinmektedir (200). 

Özkaya ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada kan kültüründe S. aureus 
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izole edilen olguların %68,8’ini yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalar 

oluşturmuştur (201). Bir başka çalışmada ise kan kültüründe MRSA izole edilen 

hastaların %48’inin yoğun bakım ünitelerinden, %47’sinin dahili kliniklerden, 

%5’inin ise cerrahi kliniklerden izole edildiği saptanmıştır (202). Kan kültüründe 

MRSA izole edilen hastaların değerlendirildiği bir diğer çalışmada ise hastaların 

%84,6’sının yoğun bakım ünitelerinden, %14,4’ünün ise diğer kliniklerden gelen 

örneklerden elde edildiği tespit edilmiştir (203). Çalışmamızda hastaların %65,4’ü 

dahili kliniklerde, %23,3’ü yoğun bakım ünitelerinde ve %11,3’ü cerrahi kliniklerde 

yatmaktaydı. Kan kültüründe MRSA izole edilen hastalara bakıldığında ise %63’ü 

dahili kliniklerde, %27,2’si yoğun bakım ünitelerinde ve %9,9’u cerrahi kliniklerde 

yatmaktaydı. Çalışmamızda hastaların büyük çoğunluğu dahili kliniklerde yatmakta 

olup yoğun bakımda yatan hasta sayısı literatür ile karşılaştırıldığında daha düşük 

olarak saptanmıştır. Ayrıca çalışmamızda MSSA ve MRSA gruplarındaki hastaların 

yattığı klinikler karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

S. aureus bakteriyemisi olan 835 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada 

hastaların %79’unun SHİE ve %21’inin TKE olduğu saptanmıştır (204). Bizim 

çalışmamızda hastaların %72,5’i SHİE ve %27,5’i TKE olan hastalardı. TK-MRSA 

enfeksiyonları dünya çapında ciddi bir sağlık sorunu haline gelmiştir ve her ülkede 

yayılım göstermektedir (205, 206). Türkiye’de yapılan bir çalışmada klinik 

örneklerden izole edilen S. aureus suşlarından toplum kökenli olanlarda MRSA oranı 

%12,5 ve nozokomiyal suşlarda ise MRSA oranı %43 olarak saptanmış (207). 

Çalışmamızda TKE ve SHİE arasında MRSA açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. 

Yapılan bir çalışmada MRSA bakteriyemisi prevelansının yaşla birlikte arttığı 

gösterilmiştir (208).  Yaşlanmayla birlikte kronik hastalıkların artması, bağışıklık 

sisteminin zayıflayıp enfeksiyonlara yatkınlığın artması ile MRSA bakteriyemisi 

riskinin de artacağı düşünülmesine rağmen, çalışmamızda MRSA ve MSSA izole 

edilen hastalarda yaş ortalamaları arasında istatistiksel fark saptanmamıştır. Ayrıca 

çalışmamızda yine komorbiditeler, Charlson komorbidite indeksi, komorbidite 

sayıları genel itibariyle MRSA grubundaki hastalarda daha yüksek olmasına karşın 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık ortaya çıkmamıştır. Her ne kadar çalışmamızda 
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BPH’lı hasta sayısı az olsa da komorbiditelerden sadece BPH oranı MRSA 

grubundaki hastalarda MSSA grubundaki hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır. 

SA-KDE için önemli predispozan faktörler; intravasküler kateterler, cerrahi 

girişimler, protez materyaller, immün süpresif ilaç kullanımı, YBÜ’de yatış olup bu 

faktörler S. aureus kolonizasyonunu ve sonrasında bakteriyeminin ortaya çıkmasını 

kolaylaştırmaktadır (209). MRSA’ya bağlı KDE için de predispozan faktörler 

benzerdir (210). İnvazif girişimlerin SA-KDE’ler açısından risk oluşturduğu 

bilinmektedir. Yapılan bir çalışmada invazif girişimlerden vasküler kateter ve cerrahi 

girişim öyküsü MRSA izole edilen hastalarda MSSA izole edilen hastalara göre daha 

sık saptanmıştır (211). Selvey ve arkadaşları tarafından S. aureus bakteriyemisi olan 

504 hasta üzerinde yapılan çalışmada da invazif girişimlerden santral venöz kateter 

varlığının MRSA riskini 2,2 kat, üriner kateter varlığının ise 4,0 kat arttırdığı 

saptanmıştır (212). Yapılan bir başka çalışmada santral venöz kateter varlığının 

MRSA’ya bağlı KDE riskini 8 kat artıran bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(213). Çalışmamızda hastaların %63,4’ünde invazif girişim öyküsü mevcuttu. İnvazif 

girişimi olan hastalarda en sık invazif girişim %68,4 ile üriner kateter olup ikinci 

sıklıkta %46,9 ile santral venöz kateter vardı. Çalışmamızda santral venöz kateter 

varlığı MRSA grubunda MSSA grubunda göre daha yüksek oranda olmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Toplam invazif girişim sayılarına 

bakıldığında da MRSA grubunda MSSA grubuna göre daha fazla invazif girişim 

olduğu, ancak farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür. Hastalarda en 

az dört invazif işlemin uygulanmış olmasına bakıldığında ise MRSA grubunda 

MSSA grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek oranda 

görülmüştür. Daha önce yapılan çalışmalarda solunum yolu invazif ve non-invazif 

mekanik ventilatör uygulamalarının MRSA için risk faktörü olarak saptanmasına 

karşılık bunların MRSA’ya bağlı KDE için risk faktörü olduğunu gösteren az sayıda 

çalışma vardır (214-217). Çalışmamızda ise mekanik ventilatör uygulamasının 

MRSA için risk teşkil ettiği görülmüş olup MRSA grubunda %18,5, MSSA 

grubunda ise %10,1 oranında mekanik ventilatör uygulanmıştı. Çalışmamızda göğüs 

tüpü olan hasta sayısı az olmakla birlikte göğüs tüpü varlığının MRSA riskini 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttırdığı görülmüştür. Bu verimizi desteklemek 
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adına daha fazla sayıda hastaların olduğu çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Cerrahi 

girişimin ya da cerrahi alan enfeksiyonunun, MRSA enfeksiyonu açısından risk 

faktörü olduğu daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (214-216). 

Çalışmamızın sonuçlarında da literatürle benzer olarak cerrahi girişim geçirmiş olma, 

MRSA riskini 3,4 kat arttırmaktadır. MRSA grubundaki hastaların %17,3’ünde, 

MSSA grubundakilerin ise %4,4’ünde cerrahi girişim öyküsü olup her ikisi 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Çalışmamızın sonuçlarında 

cerrahi girişim geçirme öyküsü, MRSA için tek bağımsız risk faktörü olarak 

belirlenmiştir.  

S. aureus bakteriyemilerinde klinik semptom ve bulgular bakteriyemi odağına 

göre değişebilmektedir. Eklem ağrısı septik artrit, sırt ağrısı vertebral osteomyelit 

veya epidural apse, uzun süredir devam eden ateş ve/veya terlemeler EE, sol üst 

kadran ağrısı dalak enfarktüsü, kostovertebral açı hassasiyeti böbrek enfarktüsü veya 

psoas apsesi ve baş ağrısı septik emboliyi düşündürtebilir (10). Bununla birlikte 

hastaların yaklaşık %25’inde herhangi bir odak bulanamamaktadır (218). 

Çalışmamızda hastalarda en sık görülen klinik bulgu ateş/hipotermi olup hastaların 

KDE tanısı anında bakılan vücut ısısı ortalaması 38,2°C idi. Çalışmamızda MSSA’ya 

bağlı KDE olan hastalarda ateş veya hipotermi oranı MRSA’ya bağlı KDE olan 

hastalardan anlamlı derecede daha fazla (%82,0’a %71,6) olmasına rağmen ateş 

dereceleri karşılaştırıldığında her ikisi arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Ayrıca lojistik regresyon analizinde de ateş veya hipotermi varlığı MRSA’ya bağlı 

KDE için bir risk faktörü olarak tespit edilmemiştir. Çalışmamızda hastalarda KDE 

tanısı konduğu andaki ateş/hipotermi haricindeki diğer semptom ve bulgulara 

bakıldığında; MRSA ve MSSA izole edilen hastalar arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Tanı anındaki semptom ve bulgulara göre hastalarda MRSA veya 

MSSA’ya bağlı KDE ayrımının yapılamadığı görülmüştür. Literatürde de MRSA ve 

MSSA izole edilen hastalarda semptomların karşılaştırıldığı çalışmaya 

rastlanmamıştır. 

Dirençli bakterilerin yol açtığı enfeksiyonlar hastanede yatış süresini 

uzatmakta, tıbbi maliyeti artırmakta, mortalite ve morbiditede artışa yol açmaktadır 

(9). MRSA bakteriyemisinde, MSSA bakteriyemisine göre hastanede yatış süresi 

belirgin olarak uzamakta ve tıbbi maliyet oranları da daha yüksek olmaktadır (219). 
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Nisha ve arkadaşlarının yaptığı çok merkezli bir çalışmada MRSA bakteriyemisi 

olan hastalarda tanıdan sonra hastanede kalış süresi ortanca 22,5 gün; MSSA 

bakteriyemisi olan hastalarda ise ortanca 14 gün olarak saptanmıştır. Çalışmamızda 

ise KDE tanısından sonra hastanede kalış süresi MSSA grubunda ortalama 18,6 gün 

ve MRSA grubunda ise 22,3 gün olup ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır. Hastaların KDE tanısına kadarki hastanede kalış süresi arttıkça MRSA 

riskinin de arttığı bilinmektedir. S. aureus’a bağlı bakteriyemi olan hastalarda 

yapılan bir çalışmada MRSA izole edilen hastalarda bakteriyemi tanısına kadarki 

ortanca yatış süresi 16 gün iken MSSA izole edilen hastalarda bu sürenin 6 gün 

olduğu ve ikisi arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmış (212). Yine S. aureus’a 

bağlı bakteriyemi olan hastalarda yapılan bir başka çalışmada da bakteriyemi tanısına 

kadarki ortalama yatış süresi MRSA grubunda 21 gün ve MSSA grubunda 11 gün 

olup ikisi arasında anlamlı farklılık olduğu görülmüş (220). Bizim çalışmamızda ise 

hastaneye yatıştan KDE tanısına kadar geçen süre açısından MSSA ve MRSA 

grupları arasında farklılık yoktu; ancak hastanede toplam yatış süresine bakıldığında 

ise literatürle benzer olarak MRSA grubundaki hastalarda ortalama yatış süresinin 

MSSA grubundaki hastalardan anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüştür. 

S. aureus bakteriyemisi olan 373 hastada yapılan gözlemsel bir çalışmada 

hastaların %12,9’unda septik şok görülmüş (13). Bir başka çalışmada da S. aureus 

bakteriyemisi olan 190 hastanın %13,2’sinde septik şok geliştiği gözlenmiş (221). 

Wisplinghoff ve arkadaşlarının SA-KDE olan 82 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada 

ciddi sepsis MRSA hastalarının %17’sinde, MSSA hastalarının ise %21’inde 

gözlenmiş; septik şok ise MRSA hastalarının %11’inde, MSSA hastalarının ise 

%7’sinde saptanmış. Her iki grup arasında ciddi sepsis ve septik şok açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamış (220). Harbarth ve arkadaşlarının 

SA-KDE olan 145 hasta üzerinde yaptıkları vaka-kontrol çalışmasında; septik şok, 

MRSA izole edilen hastaların %13’ünde görülürken MSSA izole edilen hastaların ise 

%18’inde görülmüş (222). Çalışmamızdaki hastalarda en sık gelişen komplikasyon 

septik şok olup hastaların %11,3’ünde saptanmıştır. Çalışmamızda genel 

komplikasyon oranları MRSA ve MSSA izole edilen hastalar arasında benzerdir, 

ancak septik şok komplikasyonunun MSSA izole edilen hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha fazla olduğu görülmüştür.  
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Bir çalışmada MRSA’ya bağlı KDE’de başarılı klinik sonuçların elde 

edilmesinde en önemli etkenlerin erken tanı, hızlı ve uygun antibiyotik tedavisi 

uygulanmasının olduğu gösterilmiştir (17). Çalışmamızda hastalara tanıdan itibaren 

uygun antibiyoterapi başlanma günlerine bakıldığında MRSA grubunda MSSA 

grubuna göre uygun antibiyoterapinin daha geç başlandığı görülmektedir. MSSA 

grubunda tanıdan itibaren ortalama 0,8 gün içinde uygun antibiyoterapi başlanmışken 

MRSA grubunda ise bu süre 1,5 gün olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. MSSA grubundaki hastaların %48,7’sinde tanıdan itibaren ilk 24 saat 

içinde uygun antibiyoterapi başlanmışken MRSA grubundaki hastaların ise 

%33,3’ünde ilk 24 saat içinde uygun antibiyoterapi başlandığı görülmüştür. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yine MRSA grubunda uygun 

antibiyoterapiye başlamada geç kalındığının göstergesi olarak tanıdan en az 72 saat 

sonra uygun antibiyoterapinin başlanma oranlarına bakıldığında MRSA grubunda bu 

oran %23,5 ve MSSA grubunda ise %7,9 olup aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Tüm enfeksiyonlarda olduğu gibi S. aureus enfeksiyonlarının 

tedavisinde de uygun antibiyotiklerin kullanılması önemlidir. Antibiyotik seçimi 

antibiyotik duyarlılık sonuçlarına göre belirlenmelidir. S. aureus’a ait direnç ülkeden 

ülkeye, hatta aynı hastanenin farklı kliniklerinde bile farklılık gösterebilmektedir. 

Ampirik tedavi başlanacak durumlarda özellikle varsa o bölgede yapılmış antibiyotik 

direnç dağılımı çalışmalarının dikkate alınması faydalı olacaktır. Çalışmamız 

sonucunda hastaların ampirik tedavisinde MRSA’yı kapsayacak tedavilerin erken 

başlanmasının hastaların mortalite ve morbiditesine olumlu katkı sağlayacağı 

düşünülmektedir. 

S. aureus’a bağlı bakteriyemilerde %20-40 oranında mortalite görülmektedir 

(223, 224). 2003 yılında yapılan bir meta-analizde, MRSA bakteriyemisinde 

mortalite oranlarının MSSA’ya göre yaklaşık iki kat daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (225). 2014-2017 yılları arasındaki S. aureus bakteriyemilerinin 

değerlendirildiği bir çalışmada ise MRSA ve MSSA izole edilen hastalar arasında 

mortalite açısından istatistiksel olarak farklılık saptanmamıştır (226). Bununla 

birlikte MSSA bakteriyemisinde MRSA’ya göre daha yüksek oranda mortalitenin 

raporlandığı çalışmalar da mevcuttur (227-229). Çalışmamızda MRSA’ya bağlı KDE 

olan hastalarda mortalite oranı %39,5 ve MSSA’ya bağlı KDE olan hastalarda ise 
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mortalite oranı %28,5 olarak saptanmıştır. MRSA izole edilen hastalarda mortalite 

oranı MSSA’ya göre daha yüksek olmasına karşın fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir. Ölen hastaların KDE tanısı konduğu andan itibaren ilk 7 gün içindeki ölüm 

oranlarına bakıldığında ise MSSA izole edilen hastalarda bu oran %48,5 ve MRSA 

izole edilen hastalarda %25,0 olup MSSA grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek bulunmuştur. 

KDE’ler ciddi komplikasyonlara neden olabilen ve ölümle sonuçlanabilen 

önemli enfeksiyonlardır. Bu enfeksiyonlar odağın bilinmediği primer ya da başka bir 

enfeksiyon odağından gelişen sekonder KDE şeklinde oluşabilirler (11). Primer 

KDE, geleneksel olarak bakteriyeminin tanımlanmış bir odağının, giriş yerinin ya da 

ilişkili olduğu enfekte bölgenin olmaması şeklinde tanımlanır (230). Sekonder KDE 

ise, bakterinin tanımlanmış bir giriş odağının olması (örneğin; cilt enfeksiyonu, bir 

kateter, pnömoni, üriner sistem enfeksiyonu) ve/veya bilinen bir enfeksiyon bölgesi 

ile ilişkili olması şeklinde tanımlanır (139). Primer bakteriyemi S. aureus 

bakteriyemilerinde %40-50 oranında görülür ve SHİE’lerde, TKE olanlara göre daha 

düşük oranda (%3-5) görülür (231, 232). Çalışmamızda hastaların %40,1’inde primer 

KDE ve %59,9’unda sekonder KDE tespit edilmiş olup literatür ile de uyumlu 

olduğu görülmüştür. Çalışmamızda TKE olan hastalar ile hastane kökenlilerde 

primer KDE oranları literatürden farklı olarak birbirine yakın bulunmuştur (sırasıyla 

%40,0 ve %40,2). 

S. aureus bakteriyemisi olan hematolojik maligniteli hastalarda yapılan bir 

vaka kontrol çalışmasında hematolojik malignitesi olan nötropenik hastalarda 

sekonder enfeksiyon odağına rastlanmamış iken, hematolojik malignitesi olmayan 

non-nötropenik kontrol grubu hastalarda ise %13,8 oranında EE, metastatik apse gibi 

metastatik enfeksiyon odaklarının olduğu gözlenmiş (233). Yine S. aureus 

bakteriyemisi olan akut lösemili hastalarda yapılan bir çalışmada da 32 hastanın 

hiçbirinde sekonder enfeksiyon odağı tespit edilememiş (234). Bizim çalışmamızda 

da hematolojik malignite açısından primer KDE ile sekonder KDE arasında anlamlı 

fark saptanmış olup hematolojik malignitelerin primer KDE grubunda daha fazla 

olduğu görülmüştür. Hematolojik malignitesi olan nötropenik hastalarda primer 

KDE’nın daha sık olmasının sebebinin; bu hastalarda nötropeni süresince yeterli 

inflamatuvar yanıtın oluşamaması nedeniyle hastaların enfeksiyon odağına yönelik 
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klinik bulgular göstermeyebileceği şeklinde yorumlanmış (233). Ayrıca nötropeni 

süresince az miktarda S. aureus’un bile mukoza ve deri bariyerindeki 

değişikliklerden dolayı kan dolaşımına geçebildiği, az miktardaki S. aureus ile kan 

kültürlerinin erkenden pozitifleştiği belirtilmiş. Bu hastalara etkin antibiyoterapi non-

nötropenik hastalardan daha erken başlandığı için metastatik komplikasyonların 

engellendiği düşünülmüş (235, 236). Çalışmamızda dermatolojik hastalıklar da 

primer KDE hastalarında sekonder KDE hastalarına göre daha sık saptanmıştır. Cilt 

bütünlüğünün bozulduğu, deri ve mukozal bariyerin bozulduğu bu hastalarda 

bakterinin giriş yerinin deri ve mukoza olduğu düşünülmektedir. 

Yapılan çalışmalarda S. aureus’a bağlı primer veya sekonder KDE’lerde 

MRSA oranının benzer olduğu görülmüş (211, 237, 238). Bizim çalışmamızda ise 

MRSA grubunda sekonder KDE oranı, MSSA grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. 

S. aureus enfeksiyonunun odağını belirlemek, organizmanın metastatik 

odaklar oluşturma eğilimi ve yabancı cisimlere olan ilgisi nedeniyle zordur (27). 

Yapılan çalışmalarda enfeksiyon odağı bilinmeyen hastalarda mortalite oranlarının 

yüksek olduğu gösterilmiştir (13-15). Enfeksiyon odağını belirlemenin ve mümkünse 

ortadan kaldırmanın önemi iyi bilinmektedir (12). S. aureus bakteriyemisi olan 

hastalarda yapılan bir çalışmada apse, idrar yolu enfeksiyonu, kemik ve eklem 

enfeksiyonu olan hastalarda mortalite oranı düşük bulunmuş olup bu durumun çoğu 

hastada enfeksiyon odağının derhal kaldırılması ile açıklanabileceği belirtilmiş (13). 

Bizim çalışmamızda da primer KDE olanlarda mortalite oranı sekonder KDE 

olanlara göre daha yüksek bulunmuş, ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. Ayrıca komplikasyon ve septik şok gelişme oranı da primer KDE 

grubunda sekonder KDE grubuna göre daha yüksek bulunmuş, fakat istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir.  

Kateterle ilişkili enfeksiyonlar, günümüzde sağlık uygulamalarında önemli 

bir sorundur. Bu enfeksiyonlarda etkenlerin çoğu gram pozitif mikroorganizmalardır 

(239). Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa'daki sürveyans raporlarında, kateterle 

ilişkili KDE’lerin çoğunluğunu koagülaz negatif stafilokoklar, S. aureus, 

enterokoklar ve kandidaların benzer dağılımlarının oluşturduğu gösterilmiştir (240). 
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Çalışmamızdaki KDE’ler içinde santral kateter ilişkili enfeksiyonların oranı %25,9 

olup sekonder KDE’ler içinde en sık kateter ilişkili enfeksiyon saptanmıştır. 

Primer ve sekonder KDE olan hastalar arasında ise bazı semptom ve bulgular 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu görülmüştür. Vertebral ağrı 

sekonder KDE olan hastaların %7,0’ında, primer KDE olan hastaların ise %0,8’inde 

olup her ikisi arasında anlamlı farklılık vardır. Yine eklem ağrısı ve kuvvet kaybının 

sekonder KDE olan hastalarda daha sık olduğu görülmüştür. Vertebral ağrı, eklem 

ağrısı ve kuvvet kaybının kemik eklem enfeksiyonları gibi sekonder KDE’lerin 

semptomları olabileceği bilinmektedir (241). Sekonder KDE olan hastalarda daha 

yüksek oranda görülmelerinin sebebinin ona bağlı olabileceği düşünülmektedir. 

Kronik konstipasyonu olan hastalarda barsak florasındaki değişimle ilgili yapılan bir 

çalışmada Bifidobacterium, Lactobacillus, Bacteroides ve Clostridium türlerinin 

azaldığı; E. coli gibi enterik bakteriler, mantarlar ve S. aureus’un arttığı tespit 

edilmiş. Ayrıca aynı çalışmada hastalarda S. aureus’a karşı oluşan antikor titrelerinin 

de kontrol grubuna göre yaklaşık 5 kat yüksek olduğu görülmüş (242). Yine barsak 

florasındaki bakterilere bağlı bakteriyemisi olan hastalarda yapılan bir çalışmada 

hastaların %7’sinde konstipasyon olduğu görülmüş (243). Çalışmamızdaki hastalarda 

konstipasyon şikayetinin, primer KDE olanlarda sekonder KDE olan hastalara göre 

daha sık olduğu görülmüştür. Çalışmamızda primer KDE olan hastalarda 

konstipasyon oranının sekonder KDE olan hastalardan yüksek olmasının sebebinin 

konstipasyonun barsak florasında S. aureus artışına yol açarak bakteriyel 

translokasyon sonucu KDE’ye sebebiyet vermesi olabileceği düşünülmektedir. 

Ancak bu konuda net bir değerlendirmede bulunabilmek için çalışmamızın verileri 

yetersiz olup bu konuya yönelik prospektif, daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Finlandiya’da yapılan çalışmada S. aureus’a bağlı KDE olan hastalarda CRP 

ve WBC’nin enfeksiyon odakları için (EE, pnömoni, apse, osteomyelit, septik artrit, 

yabancı cisim enfeksiyonu gibi) öngördürücü değeri araştırılmış (244). Enfeksiyon 

odağının varlığını öngörmede CRP, WBC'den daha değerli bulunmuş. Pozitif kan 

kültürü gününde CRP seviyesinin 108 mg/L eşik değerinin üstünde olmasının, %77 

duyarlılıkla enfeksiyon odağının varlığını önemli ölçüde öngördüğü gösterilmiş. 

Birinci haftada 44 mg/L'den ve ikinci haftada 22 mg/L'den yüksek CRP seviyeleri de 

pozitif kan kültürü günündeki CRP düzeyine kıyasla biraz daha yüksek özgüllük ile 
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enfeksiyon odağı için önemli belirteçler olarak saptanmış. Takiplerde CRP 

düzeyinde azalma olmamasının enfeksiyon odağını öngördürücü bir özelliğinin 

olmadığı gözlenmiş. Bu bulgu enfeksiyon odağı olan durumların daha yüksek 

inflamasyon seviyesi ve   daha yüksek CRP seviyelerine yol açabileceğini, ancak 

CRP seviyesinin azalabileceğini düşündürmüş. Bizim çalışmamızda tanı anında CRP 

değeri ortancası primer KDE olan hastalarda 10,4 mg/dL ve sekonder KDE olan 

hastalarda 15,1 mg/dL olup sekonder KDE olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek bulunmuştur. Tek değişkenli analizde de anlamlı bulunmasına 

rağmen çok değişkenli lojistik regresyon analizinde sekonder KDE için risk faktörü 

olarak bulunmamıştır. Tedavinin 3. günündeki CRP değerleri ve 5. günündeki CRP 

değerleri açısından primer ve sekonder KDE hastaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. SA-KDE hastalarında sekonder KDE’leri tahmin 

etmek için PCT’nin kullanımıyla ilgili çalışmaya literatürde rastlanmamıştır. 

Çalışmamızda hastalarda PCT, WBC, trombosit sayısı değerlerine bakıldığında 

primer ve sekonder KDE olan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. Hipoalbümineminin bakteriyemi riskini artıran bir durum olduğu 

daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (245, 246). Ancak primer KDE ile 

sekonder KDE’lerde albümin düzeyinin karşılaştırıldığı çalışmaya rastlanmamıştır. 

Bizim çalışmamızda albümin değerinin primer ve sekonder KDE ayrımında değerli 

olabileceği tespit edilmiştir. Primer KDE olan hastalarda KDE tanısı anında bakılan 

albümin değerinin ortancası 3,2 g/dL iken sekonder KDE olan hastalarda ise 2,9 g/dL 

olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Ayrıca lojistik regresyon 

analizinde de albümin düzeyinin sekonder KDE için bağımsız bir belirleyici olduğu 

tespit edilmiştir. Albüminin akut faz reaktanı olması yanında, komorbiditelerle ve 

kronik süreçlerle de ilişkili olduğu bilinmektedir (247, 248). Bizim çalışmamızda 

hipertansiyon, diyabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği, konjestif kalp 

yetmezliği, kronik obstruktif akciğer hastalığı gibi kronik hastalıklar sekonder KDE 

grubunda daha sık olup albümin düzeyinin sekonder KDE grubunda daha düşük 

olması ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ancak bu konuda net değerlendirme 

yapılabilmesi için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

SA-KDE’lerin ampirik antibiyoterapisinde optimal yaklaşım net olmamakla 

birlikte özelikle mortalite ve morbidite açısından yüksek riskli hastalarda glikopeptid 
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tedavisi önerilmektedir (249-252). MSSA’ya bağlı KDE’lerde ise genellikle beta 

laktamlar tercih edilir (10). Çalışmamızda hastaların tedavisinde glikopeptidli 

kombinasyonların kullanımının, sekonder KDE olan hastalarda primer KDE olan 

hastalara göre daha sık olduğu görülmüştür (%17,8’e %9,7). Primer KDE olan 

hastalarda ise beta laktam/beta laktamaz inhibitörü kullanımının sekonder KDE olan 

hastalardan daha sık olduğu görülmüştür. Bunun sebebinin, sekonder KDE olan 

hastalarda MRSA oranının daha yüksek olması olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda ayrıca antibiyoterapi süresi ve hastanede kalış süresinin, sekonder 

KDE olan hastalarda, primer KDE olan hastalara göre daha uzun olduğu 

görülmüştür. Bunun sebebinin de kemik eklem enfeksiyonu, apse gibi sekonder 

KDE’lerin tedavi süresinin uzunluğu olduğu düşünülmektedir. 

S. aureus bakteriyemisi olan hastaların değerlendirildiği gözlemsel bir 

çalışmada mortalite riskinin Charlson komorbidite indeksi, yaş, ciddi sepsis ve septik 

şok varlığı ile arttığı gösterilmiştir (13). Bir başka çalışmada da 60 yaş üzerinde 

olmak, septik şok varlığı ve bakteriyeminin odağının bilinmemesi S. aureus 

bakteriyemilerinde mortalite ile ilişkili bulunmuş (253). MSSA bakteriyemilerinde 

mortalite için risk faktörlerinin araştırıldığı bir çalışmada yoğun bakımda yatış, 

Charlson komorbidite skorunun yüksek olması ve metastatik odak varlığı mortalite 

için bağımsız risk faktörleri olarak bulunmuş (254). Yine S. aureus bakteriyemisi 

olan 340 hasta üzerinde yapılan bir kohort çalışmasında; yaş ve Charlson 

komorbidite indeksinin yüksekliği, albümin düşüklüğü mortalite ile ilişkili 

bulunmuş. Ayrıca aynı çalışmada yumuşak doku enfeksiyonu olan hastalarda 

mortalite daha nadir görülmüş (255). Bizim çalışmamızda da literatürle benzer olarak 

ileri yaş, yoğun bakım ünitesinde yatış, yüksek Charlson komorbidite indeksi ve 

birden fazla komorbidite olması ölen hastalarda sağ kalan hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur.  

SA-KDE olan hastalarda yapılan çalışmalarda, TKE ve SHİE olan hastalar 

arasında mortalite açısından anlamlı farklılık saptanmamış (256, 257). Çalışmamızda 

TKE olan hastalarda mortalite oranı %67,8 iken SHİE olan hastalarda mortalite oranı 

%82,7 olup her ikisi arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Çalışmamızda sağ kalan ve ölen hastalarda KDE tanısı anındaki ateş veya 

hipotermi oranları karşılaştırıldığında sağ kalan hastalarda %86,3 ve ölen hastalarda 
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ise %64,3 oranında ateş veya hipotermi gözlenmiş olup sağ kalan ve ölen hastalar 

arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Yine KDE tanısı anındaki vücut ısısı 

derecelerine bakıldığında sağ kalan hastalarda ortalama 38,3°C ve ölen hastalarda 

37,9°C olup her ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde de KDE tanısı anındaki vücut ısısı 

derecesinin mortaliteyi öngören bağımsız bir değişken olduğu bulunmuştur. S. 

aureus bakteriyemisi olan hastalarda yapılan yakın zamanlı bir çalışmada şaşırtıcı bir 

şekilde, hastaların yarısından fazlasında başlangıçta acil servis triyajında ateş (vücut 

sıcaklığı >100.4°F; >38°C) bulunmadığı tespit edilmiş (218). Ateş sıklıkla 

bakteriyemi tanısında ilk ipucudur ve hekimlerin kan kültürü almaları ve 

antimikrobiyal tedaviyi başlatmaları için itici güçtür (258). Ancak yapılan çalışmada 

ateşli olmayan hasta oranının yüksek olması nedeniyle ateşi olmayan hastalardan da 

kan kültürü almak gerekebileceği düşünülmüş (218). Sepsis kılavuzlarına göre, kan 

kültürleri alındıktan sonra sepsis olduğundan şüphelenilen hastalarda ampirik geniş 

spektrumlu antibiyotikler derhal başlatılmalıdır (259). Antibiyoterapiye başlamada 

her saat gecikme mortalitenin artması ile ilişkilidir (260). Ateşsiz başvuran septik 

hastaların tanı ve tedavi gecikmeleri yaşama olasılığı daha yüksek olduğundan, 

ateşsiz bakteriyeminin daha kötü sonuçlarla ilişkili olması şaşırtıcı değildir (261). 

Bizim çalışmamızda KDE tanısı anında ateşi veya hipotermisi olmayan hastalarda 

uygun antibiyoterapi başlama gününün ateşi veya hipotermisi olan hastalara göre 

daha geç olduğu görülmüştür. Yine KDE tanısından sonraki ilk 48 saat içerisinde 

uygun antibiyoterapi başlama oranlarına bakıldığında da, ateşi veya hipotermisi 

olmayan hastalarda %67,2 iken ateş veya hipotermi olan hastalarda ise %77,6 olduğu 

saptanmıştır. Hastaların KDE tanısı gününde ateş veya hipoterminin olmamasının 

antibiyoterapi başlama zamanını geciktirdiği görülmüştür. Bu hastalarda mortalite 

oranının ateşi veya hipotermisi olanlara göre daha yüksek olmasının bir sebebinin bu 

olabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca KDE tanısı anında ateş veya hipotermisi 

olmayan hastalarda genel durum bozukluğu, bilinç değişikliği, nefes darlığı ve 

hipotansiyon oranlarının ateş veya hipotermisi olan hastalara göre daha yüksek 

olduğu; hipotansiyon oranındaki yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir. Bu bulgular ışığında; ateşi ya da hipotermisi olmayan hastalarda mortalite 

oranının daha yüksek olmasının sebebinin, bu hastalarda hem antibiyoterapi 
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başlamada gecikme, hem de genel durum bozukluğu, bilinç değişikliği, nefes darlığı 

ve hipotansiyon bulgularının daha yüksek oranda görülmesi olabileceği 

düşünülmektedir. S. aureus bakteriyemisi için risk altında olan ve ayırıcı tanıda 

enfeksiyon düşünülen hastalarda saptanabilir ateşin olmaması, kan kültürü alımını 

veya ampirik tedaviyi geciktirmek için bir neden olmamalıdır. Bununla birlikte 

çalışmanın retrospektif olması nedeniyle, tüm hastalarda vücut sıcaklığı ölçmek için 

aynı termometrenin kullanılmamış olması ve termometrelerin uygun şekilde kalibre 

edildiğini doğrulamanın bir yolunun olmaması nedeniyle bu konuda daha sağlıklı 

değerlendirmelerin yapılabilmesi için prospektif, daha geniş kapsamlı çalışmaların 

yapılması gereklidir. 

Sağ kalan ve ölen hastaların ateş/hipotermi haricindeki diğer klinik semptom 

ve bulguları karşılaştırıldığında ise genel durum bozukluğu, nefes darlığı, bilinç 

bozukluğu ve hipotansiyonun ölen hastalarda sağ kalan hastalara göre daha yüksek 

oranda olduğu görülmüştür. Bu klinik bulguların mortalite ve kötü sonuçlarla ilişkili 

olduğu bilinmekte olup çalışmamızdaki sonuçların da literatürle uyumlu olduğu 

görülmüştür (262, 263). 

Çalışmamızda hastalara uygulanan invazif girişimlerin, ölen hastalarda sağ 

kalanlara göre daha sık olduğu görülmüştür. Üriner kateter, santral venöz kateter, 

mekanik ventilatör, nazogastrik sonda varlığının ölen hastalarda anlamlı derecede 

daha yüksek oranda olduğu saptanmıştır. Ancak, lojistik regresyon analizinde ise bu 

faktörlerin mortalite için bağımsız birer risk faktörü olmadığı görülmüştür. 

Çalışmamızda mortalite için bağımsız risk faktörleri olarak; yoğun bakım ünitesinde 

yatış, Charlson komorbidite indeksi, hipotansiyon, genel durum bozukluğu, vücut 

ısısı ve KDE tanısından sonraki ilk 24 saat içinde uygun antibiyoterapi başlanması 

bulunmuştur. Çalışmamızda invazif girişim uygulanan hastalarda ölüm oranının daha 

yüksek olmasının, bu hastaların sıklıkla yoğun bakım ünitesinde yatan, komorbid 

hastalıkları olan hastalar olmasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

Laboratuvar parametreleri ile mortalitenin ilişkisi değerlendirildiğinde; CRP, 

PCT ve WBC değerlerinin genellikle SA-KDE gibi ciddi enfeksiyonların tedavisi 

sırasında takip edildiği bilinmektedir. Sürekli yükselen değerler genellikle endişe 

verici sinyaller olarak kabul edilir, ancak klinik kararlara yardımcı olacak yaygın 

olarak kullanılan net eşik değerler tanımlanmamıştır (244). Çok merkezli prospektif 
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bir çalışmada SA-KDE olan hastalarda CRP ve WBC’nin mortalite için öngördürücü 

değeri araştırılmış (244). Pozitif kan kültüründen sonraki 4. günde CRP düşüşünün 

ölen hastalarda sağ kalanlara kıyasla düşüş eğiliminden saptığı gözlenmiş. Ek olarak, 

ikinci haftanın sonunda anormal WBC ve CRP değerlerinin, 30 gün içindeki ölüm 

riskini önemli ölçüde öngördüğü gösterilmiş. Çalışmada pozitif kan kültürü 

gününden 1 hafta sonra bakılan CRP değerinin 66 mg/L eşik değer olarak 

belirlendiğinde %73 duyarlılık ve %55 özgüllük ile mortaliteyi öngördüğü bulunmuş. 

Bizim çalışmamızda CRP, PCT ve WBC değerlerine tanı anında, tedavinin 3. 

gününde ve tedavinin 5. gününde bakılmıştır. Sağ kalan hastalar ile ölen hastaların 

CRP, PCT ve WBC değerleri karşılaştırılmıştır. CRP ve WBC değerlerinin üç zaman 

diliminin her birindeki ortancasının, ölen hastalarda sağ kalan hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu görülmüştür. Sağ kalan 

hastalarda tanı anındaki CRP ve PCT değerlerinin tedavinin 5. gününde istatistiksel 

olarak anlamlı derecede azaldığı; yine tedavinin 3. günündeki CRP ve PCT 

değerlerinin, tedavinin 5. gününde istatistiksel olarak anlamlı derece azaldığı 

görülmüştür. Tanı anındaki CRP ve PCT değerleri ile tedavinin 3. günündeki CRP ve 

PCT değerleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bu da 

CRP ve PCT değerlerinde tedaviye yanıtın 3. günden sonra oluştuğunu 

düşündürmektedir. Dolayısıyla, tedavinin 5. günündeki PCT ve CRP düzeylerinin ilk 

güne göre gerilemesi, sağ kalım yönünde öngördürücü olabilir. WBC değerine 

bakıldığında ise; sağ kalan hastalarda tanı anındaki WBC değerinin tedavinin 3. 

gününde ve tedavinin 5. gününde istatistiksel olarak anlamlı derecede azaldığı tespit 

edilmiştir. Ancak, tedavinin 3. günündeki WBC değeri ile 5. gününde WBC değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu da WBC değerinde 

tedaviye yanıtın henüz tedavinin 3. gününde, erkenden oluştuğunu 

düşündürmektedir. Dolayısıyla, tedavinin 3. gününde bakılan WBC düzeyinin ilk 

güne göre düşük olması sağ kalım yönünde öngördürücü olabilir. Ölen hastalara 

bakıldığında ise; tanı anındaki hem PCT hem de WBC düzeyinin, tedavinin 3. 

gününde ve 5. günündeki düzeylerine göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermediği saptanmıştır. Dolayısıyla, tedavinin tedavinin 5. gününe gelindiğinde 

PCT ve WBC değerlerinin pek değişmemiş olması mortalite yönünden öngördürücü 

olabilir. Çalışmamızda ayrıca laboratuvar parametrelerinin mortaliteyi öngördürücü 
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cut-off değerleri belirlenmiştir. Bunun haricinde KDE tanısından sonraki 0. gün, 3. 

gün ve 5. günlerde hesaplanmak üzere 3 farklı mortalite skorlaması oluşturulmuştur. 

Mortalite skorlamalarının her biri %60’ın üzerinde duyarlılık ve %70’in üzerinde 

özgüllük ile mortalite öngörüsünde bulunabilmektedir. 

 Mölkanen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada pozitif kan kültürü gününden 

bir hafta sonra bakılan WBC’nin 9,8x109/L eşik değer olarak belirlendiğinde %77 

duyarlılık ve %62 özgülük ile mortaliteyi öngördüğü bulunmuş (244). Bizim 

çalışmamızda ise tedavinin 5. gününde bakılan WBC’nin 11,3x109/L eşik değer 

olarak belirlendiğinde %52 duyarlılık ve %81,5 özgüllük ile mortaliteyi öngördüğü 

saptanmıştır. Mölkanen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 4. günde bakılan CRP 

değerinin 103 mg/L eşik değerinin mortalite için anlamlı olduğu bulunmuş. 

Çalışmada hem CRP hem de WBC’nin ölüm riskini oldukça iyi tahmin ettiği 

gösterilmiş (244). Bizim çalışmamızda ise tedavinin 5. gününde bakılan CRP 

değerinin 13,1 mg/dL (131 mg/L) eşik değer olarak belirlendiğinde %60 duyarlılık 

ve %69 özgüllük ile mortaliteyi öngördüğü saptanmıştır. CRP düzeylerinin sepsiste 

ve toplum kökenli ciddi pnömonide mortalite ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar 

da mevcuttur (264-267). Bir çalışmada SA-KDE’de maksimum CRP düzeyinin CRP 

sentezini düzenleyen genlerdeki genetik polimorfizmlerden etkilendiği bildirilmiştir 

(268). Buna göre pozitif kan kültürü günündeki CRP, mortalite için önemli bir 

prognostik belirteç olmayabilir. Çünkü CRP seviyesi kişiden kişiye değişebilir. 

Bizim çalışmamızda her ne kadar tanı anındaki CRP düzeyleri ölen hastalarda, sağ 

kalan hastalara göre daha yüksek olsa da, tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde mortalite için bir risk faktörü olarak bulunmamıştır. 

Bakteriyemi olan hastalarda CRP düzeyleri ile mortalite arasında ilişki bulunamayan 

sonuçlar da mevcuttur (269). Yine CRP'nin sepsis hastalarında hastane mortalitesini 

öngörmediği ve ayrıca sepsis tanı günündeki CRP değerinin sağ kalımı iyi 

öngörmediği çalışmalar mevcuttur (270, 271). 

S. aureus bakteriyemisinde mortalite için risk faktörlerini değerlendiren 

çalışmalar trombosit sayılarına veya trombositopeniye pek değinmemiştir (139, 272-

275). Sadece birkaç çalışmada trombositopeni değerlendirilmiş ve bu çalışmalarda S. 

aureus bakteriyemisi veya EE olan hastalarda trombositopeni mortalite için bir risk 

faktörü olarak tanımlanmıştır (276-278). SA-KDE olan hastalarda yapılan bir 
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çalışmada trombositopeni, mortalite ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuş. Ölüm 

oranlarının trombositopeninin şiddeti ile de arttığı gözlenmiş. Ayrıca trombositopeni 

olan hastaların, trombositopeni olmayan hastalara göre daha erken öldüğü görülmüş. 

Artan mortalitenin, trombosit aktivasyonu ve S. aureus tarafından indüklenen 

agregasyon ile ilişkili olabileceği düşünülmüş (279). S. aureus, trombositlere 

yapışarak trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve trombosit tüketimi ile nihayetinde 

trombositopeniye yol açar (280). Trombositopeni, sepsiste ölüm ve komplikasyonlar 

için bilinen bir risk faktörü olup SOFA skoru (Sequential Organ Failure Assessment 

Score) ve çoklu organ yetmezliği skoru (MODS) gibi sepsiste kullanılan çeşitli şiddet 

skorlarına da dahil edilmiştir (281-284). Bizim çalışmamızda da hastalarda KDE 

tanısı anındaki trombosit düzeylerine bakıldığında, ölen hastalarda trombosit 

düzeylerinin sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

olduğu görülmüştür. Sağ kalan hastalarda tanı anındaki trombosit değerinin ortancası 

194000/µL iken ölen hastalarda 160500/µL olarak saptanmıştır. Çalışmamızda ayrıca 

KDE tanısı anında bakılan trombosit ≤196000/µL eşik değer olarak belirlendiğinde 

%75 duyarlılık ve %49 özgüllük ile mortaliteyi öngördüğü saptanmıştır. 

Trombositler, hasarlı endotelyum üzerinde patojen mikroorganizmanın 

bağlanması için uygun bir yüzey sağlayarak endovasküler enfeksiyon ve EE 

oluşumunu tetikleyebilir (285). Trombositler, genel olarak EE ve özellikle de S. 

aureus’a bağlı EE’nin karakteristik özelliği olan vejetasyonun ayrılmaz bir 

bileşenidir (286-288). S. aureus bakteriyemisi olan hastalarda yapılan bir kohort 

çalışmasında trombositopenili hastalarda trombositopenisi olmayan hastalara göre 

EE tanısının istatistiksel olarak anlamlı derecede daha sık olduğu görülmüş (sırasıyla 

%8,9'a karşı %4,5) (279). Bizim çalışmamızda da EE tanısı olan ve olmayan 

hastaların KDE tanısı anındaki trombosit düzeyleri karşılaştırıldığında, EE tanısı 

olanlarda trombosit düzeylerinin EE tanısı olmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha düşük olduğu saptanmıştır. Literatürdeki diğer sonuçlar da dikkate 

alındığında SA-KDE olan hastalarda, tanı anında trombosit düzeyi düşük olan 

durumlarda, EE’nin ayırıcı tanıda akılda bulundurulması ve ona yönelik tetkiklerin 

yapılabileceğini düşünmekteyiz. Çalışmamızda EE olan hasta sayısı az olması 

nedeniyle bu konuda net bir öneride bulunmak zordur. Çalışmamızda, kan 

trombositleri ile ilişkili diğer iki parametre olan RDW ve platekrit değerlerinin de EE 



100 

 

ile olan ilişkisine bakılmıştır. KDE tanısı anındaki RDW ve platekrit düzeyleri her ne 

kadar EE olan hastalarda olmayanlara göre daha düşük olsa da istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. Kandaki bu parametrelerin EE tanısını öngördürücü 

niteliklerinin değerlendirilmesi amacıyla daha fazla sayıda hasta içeren, daha geniş 

kapsamlı araştırmalara ihtiyaç vardır.  

Acil serviste kan kültürü alınan hastalarda yapılan bir çalışmada CBC'nin 

türevleri (RDW, PDW, MPV, nötrofil/lenfosit oranı, platellet/lenfosit oranı), CRP ve 

PCT testlerinin bakteriyemiye yönelik tanısal performansları incelenmiş ve kan 

kültürü pozitif olan hastaların tüm değerlerinin negatif kan kültürü olan hastalardan 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüş (289). Zhang ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada RDW ve nötrofil/lenfosit oranının bakteriyemi tahmininde 

sırasıyla %62 ve %72 duyarlılığa sahip olduğu, ancak PDW’nin eklenerek üçünün 

birlikte değerlendirilmesi halinde ise daha güçlü sonuçlar elde edildiği vurgulanmış 

(290). Benzer bir çalışmada CBC'nin üç parametresinin, yani RDW, PDW ve 

nötrofil/lenfosit oranı kombinasyonunun, sepsisin öngörülmesinde PCT'ye benzer 

şekilde yüksek tanısal performansa sahip olduğu bulunmuş (291). Bizim 

çalışmamızda ise KDE tanısı anında bakılan RDW değerinin sağ kalan ve ölen 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede farklılık gösterdiği görülmüştür. Tek 

değişkenli analiz ve çok değişkenli analizde ise mortalite için bir risk faktörü olarak 

bulunmamıştır. Çalışmamızda KDE tanısı anında bakılan PDW ve platekrit 

değerlerinin sağ kalan ve ölen hastalarda istatistiksel olarak farklılık arzetmediği 

görülmüştür. Çalışmamızda ayrıca MRSA-MSSA ayrımında veya primer-sekonder 

KDE ayrımında, KDE tanısı anında bakılan RDW, PDW, platekrit değerlerinin ayırt 

edici özelliği olmadığı görülmüştür. CBC’nin türevleri olan RDW, PDW, MPV gibi 

laboratuvar parametrelerinin KDE olan hastaların tanısında, prognozunda, sekonder 

KDE varlığını göstermede performansını değerlendirmeyi amaçlayan daha ileri 

araştırmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.  

S. aureus bakteriyemisi olan hastalarda yapılan bir çalışmada altta yatan 

malignite, yüksek kan şekeri, metisilin direnci ve düşük serum albümin düzeyinin 

yüksek mortalite ile ilişkili  prediktörler olduğu saptanmış (255). Aynı faktörlerin, 

sadece S. aureus bakteriyemisi için değil, diğer sepsisli hastalarda da geçerli olduğu 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (292-294). Bizim çalışmamızda da KDE tanısı 
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anında bakılan albümin değerinin ölen hastalarda, sağ kalan hastalardan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu görülmüştür. Tek değişkenli ve çok 

değişlenli analizde ise albümin değerinin mortalite için anlamlı bir risk faktörü 

olmadığı tespit edilmiştir.  

SA-KDE’nin nasıl seyredeceği erkenden başlanacak olan antibiyoterapiyle 

yakından ilişkilidir (9). SA-KDE’de erken tanı ve uygun tedavi ile hayatı tehdit eden 

komplikasyonların azaldığı bildirilmektedir (295). Çalışmamızda hastalara KDE 

tanısından itibaren ilk 24 saat içinde uygun antibiyoterapi başlanmasının mortalite 

açısından 0,379 kat koruyucu olduğu tespit edilmiştir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi’nde 01.01.2013 

– 30.09.2019 tarihleri arasında takip edilen ve SA-KDE tanısı konulmuş hastalar ile 

retrospektif olarak yapılan ‘Staphylococcus aureus’a Bağlı Kan Dolaşımı 

Enfeksiyonları: Epidemiyoloji, Klinik Özellikler ve Mortalite’ adlı tez çalışmasının 

sonuçları ve önerilerimiz aşağıda sunulmuştur. 

 

6.1 Sonuçlar 

1. Çalışmada SA-KDE tanısı almış 309 hasta değerlendirildi. 

2. Hastaların 183 (%59,2)’ü erkek, 126 (%40,8)’sı kadın olup yaş ortalaması 

ortalama 62,8±15,9 idi. 

3. 202 (%65,4) hasta dahili kliniklerde, 72 (%23,3) hasta yoğun bakım ünitelerinde 

ve 35 (%13,3) hasta cerrahi kliniklerde yatmaktaydı. 

4. Hastaların 224 (%72,5)’ünde hastane kökenli, 85 (%27,5)’inde toplum kökenli 

KDE tanısı mevcuttu. 

5. Hastaların %63,4 (n=196)’üne invazif girişim yapılmış olup en sık uygulanan 

invazif girişim üriner kateter (%68,4; n=134) ve santral venöz kateter (%46,9; 

n=92) idi. 

6. Hastaların %40,1 (n=124)’inde primer KDE ve %59,9 (%n=185)’unda sekonder 

KDE mevcuttu. En sık sekonder KDE kateter ilişkili enfeksiyondu (%43,2; 

n=80). 

7. Hastaların %79,3 (n=245)’ünde KDE tanısı anında ateş veya hipotermi vardı. 

Bunun haricinde en sık saptanan bulgu genel durum bozukluğu idi (%54,4; 

n=168) 

8. Etken mikroorganizma, hastaların %73,8 (n=228)’inde MSSA iken %26,2 

(n=81)’sinde MRSA idi. 

9. PCT ve CRP’nin 0.gün ile 5. gününde bakılan düzeyleri arasında; ayrıca 3. gün 

ile 5. günde bakılan düzeyleri arasında anlamlı farklılık mevcuttu. WBC’nin ise 

0. gün ile 3. günde bakılan düzeyleri arasında ve 0. gün ile 5. günde bakılan 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık mevcuttu. 
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10. Hastaların ilk antibiyoterapisinde en sık glikopeptid (%42,4; n=131), sonrasında 

sefalosporin (%16,8; n=52) tercih edilmişti. 

11. Hastaların %44,7 (n=138)’sinde KDE tanısından itibaren ilk 24 saat içinde uygun 

antibiyotik başlanmıştı. Ortalama antibiyotik başlama günü 1,0 ±1,3 gün idi. 

12. Hastaların hastanede ortalama yatış süresi 29,6 ±37,7 gün idi. 

13. Hastaların %13,3 (n=35)’ünde komplikasyon gelişmiş olup en sık gelişen 

komplikasyon septik şok idi. 

14. Çalışmada 211 (%68,3) hasta sağ kalmış olup 98 (%31,7) hasta hayatını kaybetti. 

15. MRSA ve MSSA grupları arasında yaş, cinsiyet, hastanın tedavi gördüğü klinik, 

TKE-SHİE olması ve komorbiditeler açısından belirgin farklılık yoktu. 

16. İnvazif girişimler genel anlamda MRSA grubunda daha fazlaydı. 

17. MRSA grubundaki hastalarda sekonder KDE oranı, MSSA grubundaki hastalara 

göre daha yüksekti (%70,4-%56,1). 

18. KDE tanısı anında ateş veya hipotermi, MSSA grubunda MRSA grubuna göre 

daha sıktı (%82,0-%71,6). Bunun haricindeki semptom ve bulgularda MRSA ve 

MSSA grupları arasında anlamlı farklılık yoktu. 

19. Laboratuvar bulguları açısından MSSA ve MRSA grupları arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. 

20. İlk 24 saat içinde uygun antibiyoterapi başlanma oranı MSSA grubunda anlamlı 

düzeyde daha yüksekti (%48,7-%33,3). KDE tanısından sonra uygun 

antibiyoterapiye başlanma zamanı MSSA grubunda ortalama 0,8±1,1 gün ve 

MRSA grubunda 1,5±1,7 olup anlamlı farklılık saptandı. 

21. KDE tanısından sonra hastanede yatış süresi ve hastanede toplam yatış süresi 

MRSA grubunda anlamlı derecede daha yüksekti. 

22. Komplikasyon gelişme oranı MRSA ve MSSA hastaları arasında benzerdi, ancak 

komplikasyonlar içerisinde septik şok oranı MSSA grubunda daha yüksekti 

(%93,3- %63,3). 

23. Mortalite oranı MRSA hastalarında daha yüksek olmasına rağmen anlamlı 

farklılık yoktu (%39,5-%28,9). Ancak, mortal seyreden hastalarda ilk 7 gün 

içerisindeki ölüm oranlarına bakıldığında MSSA grubunda anlamlı derecede daha 

yüksekti (%48,5-%25,0). 
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24. Lojistik regresyon analizinde, son 3 aydaki cerrahi öyküsü MRSA için bağımsız 

risk faktörü olarak saptandı. 

25. Primer ve sekonder KDE grupları arasında komorbidite sayısı, Charlson 

komorbidite indeksi açısından fark yoktu. Ancak, hipertansiyon, diyabetes 

mellitus, kronik böbrek yetmezliği sekonder KDE grubunda daha yaygındı. 

Hematolojik malignite ise primer KDE grubunda daha sıktı. 

26. Primer ve sekonder KDE grupları arasında semptom ve bulgular açısından 

belirgin farklılık yoktu. Bununla birlikte vertebral ağrı, eklem ağrısı ve kuvvet 

kaybı sekonder KDE grubunda; konstipasyon ise primer KDE grubunda daha 

sıktı. 

27. Laboratuvar parametrelerinden 0. gün CRP düzeyi sekonder KDE grubunda 

anlamlı düzeyde daha yüksek ve 0. gün albümin düzeyi sekonder KDE grubunda 

anlamlı düzeyde daha düşüktü. Bunun haricindeki laboratuvar parametreleri 

açısından primer ve sekonder KDE grupları arasında fark yoktu. 

28. 0. gün CRP düzeyinin >14,48 mg/dL cut-off düzeyi ile, 0. gün albümin düzeyinin 

ise ≤2,7 g/dL cut-off düzeyi ile sekonder KDE’yi desteklediği saptandı. 

29. Hastalara ilk başlanan antibiyoterapide beta laktam/beta laktamaz inhibitörünün 

primer KDE grubunda sekonder KDE grubuna göre daha sık tercih edildiği 

(%22,6-%11,9); glikopeptidli kombinasyonların ise sekonder KDE grubunda 

daha sık tercih edildiği görüldü (%17,8 - %9,7). 

30. Ortalama antibiyoterapi süresi ve hastanede yatış süresi sekonder KDE grubunda 

primer KDE grubuna göre anlamlı düzeyde daha yüksekti. 

31. Komplikasyon ve mortalite oranı primer KDE grubunda daha yüksek olsa da 

anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı. 

32. Lojistik regresyon analizinde, santral venöz kateter varlığı, son üç ayda cerrahi 

öyküsü, vertebral ağrı, septik şok, 0. gün albümin düzeyi sekonder KDE için 

bağımsız risk faktörleri olarak saptandı. 

33. Ölen hastalarda yaş ortalaması sağ kalanlara göre daha yüksekti (69,1±12,9; 

59,9±16,4). 

34. Ölen hastalarda komorbidite sayısı ve Charlson komorbidite indeksi, sağ 

kalanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksekti. 
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35.  Ölen hastalarda SHİE oranı, sağ kalan hastalara göre anlamlı düzeyde daha 

yüksekti. 

36. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, serebrovasküler olay öyküsü, kronik akciğer 

hastalığı ölen hastalarda sağ kalanlara göre anlamlı düzeyde daha sıktı. 

37. İnvazif girişimler, ölen hastalarda sağ kalanlara göre daha fazlaydı. 

38. Kateter ilişkili enfeksiyon oranı ölen hastalarda daha yüksekti; kemik eklem 

enfeksiyonu ve deri yumuşak doku enfeksiyonu oranlarının ise sağ kalan 

hastalarda daha yüksek olduğu görüldü. 

39. Sağ kalan hastaların %86,3’ünde KDE tanısı anında ateş veya hipotermi vardı; 

ölen hastalarda ise bu oran %64,3 idi. Ayrıca KDE tanısı anında bakılan vücut 

ısısı, sağ kalan hastalarda anlamlı düzeyde daha yüksekti (ortalama 38,3 ±0,7°C 

ve 37,9 ±1,0°C). 

40. KDE tanısı anında genel durum bozukluğu, nefes darlığı, bilinç bozukluğu ve 

hipotansiyon ölen hastalarda anlamlı düzeyde daha sıktı. Vertebral ağrı ise sağ 

kalan hastalarda daha sıktı. 

41. Laboratuvar parametrelerinde genel olarak sağ kalan ve ölen hastalar arasında 

anlamlı farklılıklar mevcuttu. PCT, CRP, WBC, RDW düzeylerinin ölen 

hastalarda daha yüksek; albümin, trombosit düzeylerinin ise ölen hastalarda daha 

düşük olduğu saptandı. 

42. Sağ kalan hastalarda PCT ve CRP’nin özellikle 5. gündeki düzeylerinin 0. gün ve 

3. güne göre anlamlı derecede düşük olduğu görüldü. WBC’nin ise 3. günkü 

düzeyinin 0. güne göre anlamlı derecede düşük olduğu gözlendi. Ölen hastalarda 

ise PCT ve WBC’nin ilk 5 günkü düzeyleri arasında anlamlı farklılık yoktu. 

43. EE tanısı olan hastalarda 0.gün trombosit düzeyinin, EE olmayan hastalardan 

daha düşük olduğu saptandı. 

44. Laboratuvar parametrelerinden 0. gün PCT, CRP, WBC, albümin, trombosit, 

RDW; 3. gün PCT, WBC; 5. gün PCT, CRP, WBC düzeylerinin mortaliteyi 

destekleyen cut-off değerleri ROC analizi ile belirlendi. 

45. Hastalarda tanı anında, tedavinin 3. gününde ve tedavinin 5. gününde kullanılmak 

üzere, laboratuvar parametrelerinden oluşan 3 farklı mortalite skorlama sistemi 

oluşturuldu. 
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46. Mortalite skorlarına bazı klinik bulguların eklemesi ile modifiye mortalite 

skorlama sistemi oluşturuldu. 

47. Komplikasyon gelişme oranı, ölen hastalarda sağ kalan hastalara göre anlamlı 

derecede yüksekti. 

48. Lojistik regresyon analizinde, yoğum bakım ünitesinde yatış, Charlson 

komorbidite indeksi, vücut ısısı, genel durum bozukluğu, hipotansiyon ve ilk 24 

saat içinde uygun antibiyoterapi başlanması mortalite için bağımsız risk faktörleri 

olarak tespit edildi. 

 

6.2 Öneriler 

1. Hastanede yatış süresi uzadıkça MRSA riski de artabileceği için hastaların 

hastanede yatış endikasyonu kalkar kalkmaz taburcu işlemlerinin hızlandırılması, 

gereksiz yere uzun yatışlardan kaçınılması gerekmektedir. 

2. S. aureus izole edilen hastalarda enfeksiyon odağını araştırmaya yönelik tanısal 

işlemler titizlikle yapılmalı ve mümkünse geciktirilmemeli, kaynak kontrolü 

sağlanarak gerekli girişimsel işlemler ivedilikle yapılmalıdır. 

3. Klinik ve laboratuvar olarak KDE’den şüphelenilen durumlarda ampirik 

tedavinin geciktirilmemesi gerekmektedir. 

4. Çalışmamızda hastalara tanıdan itibaren uygun antibiyoterapi başlanma günlerine 

bakıldığında MRSA grubunda MSSA grubuna göre uygun tedavinin daha geç 

başlandığı görülmektedir. Hastaların ampirik tedavisinde MRSA’yı kapsayacak 

tedavilerin daha fazla tercih edilmesi ile uygun antibiyoterapi başlama zamanının 

daha erkene çekileceği ve daha başarılı klinik sonuçlar elde edilebileceği 

düşünülmektedir. 

5. Vertebral ağrı, eklem ağrısı gibi bulgular sekonder KDE enfeksiyonu lehine olup 

bu bulguları olan hastalar özellikle kemik eklem enfeksiyonu açısından 

irdelenmelidir. 

6. CRP, PCT ve WBC değerleri genellikle SA-KDE gibi ciddi enfeksiyonların 

tedavisi sırasında takip edilir. Tedavinin 5. günündeki PCT ve CRP düzeylerinin 

ilk güne göre gerilemesi, klinik bulgularla birlikte değerlendirildiğinde sağ kalım 

yönünde öngördürücü olabilir. Tedavinin 3. gününde bakılan WBC düzeyinin ilk 
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güne göre düşük olması, klinik bulgularla birlikte değerlendirildiğinde sağ kalım 

yönünde öngördürücü olabilir. Tedavinin 5. gününe gelindiğinde PCT ve WBC 

değerlerinin değişmemiş olması, klinik bulgularla birlikte değerlendirildiğinde 

mortalite yönünde öngördürücü olabilir. 

7. Çalışmamızda 0. gün CRP düzeyinin >14,48 mg/dL cut-off düzeyi ile, 0. gün 

albümin düzeyinin ise ≤2,7 g/dL cut-off düzeyi ile sekonder KDE’yi desteklediği 

saptanmıştır. Bu cut-off düzeyleri dikkate alınarak, enfeksiyon odağı bilinmeyen 

hastalarda sekonder KDE enfeksiyonu odağı aranması konusunda daha dikkatli 

ve ısrarcı olunabilir.  

8. Ayrıca çalışmamızda, laboratuvar parametrelerinden oluşan 3 farklı mortalite 

skorlaması oluşturulmuş olup KDE tanısının konduğu gün, tedavinin 3. günü ve 

tedavinin 5. gününde bu skorlama sistemleri mortalite öngörüsüne yardımcı 

olabilir. 

9. SA-KDE olan hastalarda, tanı anında trombosit düzeyi düşük olan durumlarda, 

EE’nin ayırıcı tanıda akılda bulundurulması ve ona yönelik tetkiklerin 

yapılabileceğini düşünmekteyiz. Ancak, çalışmamızda EE tanısı olan hasta sayısı 

az olduğu için bu konuda daha sağlıklı bir değerlendirme için daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

10. KDE tanısı anında ateş veya hipoterminin olmamasının antibiyoterapi başlama 

zamanını geciktirebileceği görülmüştür. SA-KDE için risk altında olan ve ayırıcı 

tanıda enfeksiyon düşünülen hastalarda saptanabilir ateşin olmaması, kan kültürü 

alımını veya ampirik tedaviyi geciktirmek için bir neden olmamalıdır. 

11. Çalışmamızda SHİE oranının yüksek olması ve SHİE olan hastaların TKE 

olanlara göre daha mortal seyretmesi SHİE gelişimi ile ilgili risk faktörlerinin 

düzeltilmesi gerektiğini göstermektedir. 

12. Hastanede yatan hastalara uygulanan invazif girişimlerin sadece gerekli 

endikasyon varlığında uygulanması ve endikasyon ortadan kalkar kalkmaz 

invazif girişimin sonlandırılması ile SHİE oranının düşeceği düşünülmektedir. 

13. Kateter ilişkili enfeksiyonlar, günümüzde sağlık uygulamalarında önemli bir 

sorundur. Çalışmamızda hastaların %46,9’unda santral venöz kateter mevcut 

olup sekonder KDE olan hastaların içerisinde de %43,2 ile en sık görüleni kateter 

ilişkili KDE idi. Kateter ilişkili KDE oranlarını düşürmek için santral venöz 
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kateter yerleştirilmesi ve kateterin bakımı için kanıta dayalı güncel kılavuzların 

önerilerini temel alan kurumsal protokoller oluşturulmalı, multidisipliner bir 

yaklaşım içinde sorumluluğu paylaşan bir ortamın geliştirilmesi amaçlanmalıdır. 

14. Çalışmamızda SHİE olan hasta oranının yüksek olması ve bilhassa SHİE olan 

hastaların TKE olanlara göre daha mortal seyretmesi hastanelerde enfeksiyon 

kontrol önlemlerine uymanın önemini göstermektedir. Enfeksiyon kontrol 

önlemlerine uyulması halinde, gelişen enfeksiyonların sıklığı ve mortalite 

oranları düşecektir. 

15. S. aureus’ a bağlı enfeksiyonların önlenmesi için sağlık kurumlarında 

özelleştirilmiş enfeksiyon önlem ve kontrol programları geliştirilmelidir. Bu 

programlara tam uyumu sağlayacak eğitim stratejileri planlanarak mortalite ve 

morbiditeye olumlu katkılar sağlanmalıdır.  
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