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Bu calismada Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi (UU-SUAM) Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi'ne
yatirilan geriatrik hastalarin irdelenmesi amacglanmistir.

Calismaya Ocak 2010 - Haziran 2014 yillari arasi Enfeksiyon
Hastaliklari Klinigi'nde yatarak tedavi géren 65 yas ve Ustl 451 hasta alindi.
Hastalarin cinsiyeti, bagvuru semptomlari, sistemik hastaliklari ve
kullandiklari ilaglar, son U¢ ay igerisinde hastanede yatis dykusu, antibiyotik
kullanim 6ykusu, enfeksiyon odagl ve yatis aninda alinan kdlturleri, verilen
antibiyoterapiler, yatigtaki laboratuvar degerleri, ureyen mikroorganizmalar,
tedavi sureleri ve prognozu degerlendirildi.

Toplam 451 hastanin 234’0 (%51,9) erkek, 217’si (%48,1) kadin olup
median yas erkeklerde; 72 (65-100), kadinlarda; 73 (65-97) idi. Uriner sistem
enfeksiyonu %39,7 (179), akciger enfeksiyonu %13,7 (62) ve selilit %11,5
(52) en sik gorulen enfeksiyonlardi. En sik goértlen ilk Ug¢ sistemik hastalik
%57 hipertansiyon (HT), %33,5 diyabetes mellitus (DM), %23,3 maligniteler
idi. Hastalarin %56,5’'inde yaslilik disinda immunsupresyona neden olan ek
bir durum (Kronik bobrek yetmezligi (KBY), DM, hematolojik malignite, solid
organ malignitesi, kemoterapi-radyoterapi alim Oykusu, siklosporin,
metotraksat, steroid veya TNF alfa blokeri gibi immunsupresif ila¢ kullanimi)
mevcuttu. Hastalarin toplam 247’sinde bir etken (Gram pozitif, Gram negatif
ve mantar dahil) dretildigi gorulda. Hastalarin 153’Gnde (%61,9) Gram negatif
bakteri, 115’'inde (%46,6) Gram pozitif bakteri, 41’inde (%16,6) mantar
uremesi tespit edildi. Tedavide en sik kullanilan antibiyotikler karbapenemler
(%46,8) ve seftriakson (%24,8) idi. Hastalarin ortalama yatis suresi 11,216,6
gun olarak tespit edildi. Akibetleri bilinen 443 hastanin %92,8’i (411) sifa ile
taburcu olmus, %7,2’si (32) eksitus olmustur.

Sonug olarak, ileri yas ve altta yatan hastaliklar enfeksiyonlara zemin
hazirlar. Bu yas grubunda klinik ve laboratuvar bulgularin erigkin yas

grubundaki hastalardan farkli olabilecegi akilda tutulmahdir.



Anahtar kelimeler: Yasllik, enfeksiyonlar, atipik prezentasyon.

SUMMARY



Epidemiological Characteristics of the Elderly Patients Who were

Treated to Infectious Diseases Clinic in Uludag University

In this study, we aimed to evaluate the epidemiological characteristics
of patients such as age and gender, major presenting symptoms, systemic
diseases and drugs, history of hospital admission in the last three months
and antibiotic use, diagnosis, location, microbiyologycal and laboratory
characteristics of infectious diseases, hospitalization, stay length and
mortality rates in elderly population admitted to training hospital. The patients
were included total of 451 patients, aged over 65 with infection, seen
between January 2010 - June 2014. In the result, the most common
diagnosis of patients 179 (39,7%) had urinary tract infection, 62 (13,7%)
respiratory system infection, 52 (11,5%) cellulitis. The most common
systemic diseases were 57% hypertension (HT), 33,5% diyabetes mellitus
(DM), 23,3% malignency. Condition that causes immunosuppression (chronic
renal failure, diyabetes, hematologic malignancy, solid organ malignancy,
chemotherapy-radiotheraphy purchase history, use of immunosuppressive
drugs such as cyclosporine, methotrexate, steroids or TNF-alpha blockers)
were present in 56,5% of patients other than old age. At least one pathogens
had been produced a total of 247 patients. Agent were detected 153 of
patients had Gram negative bacteria, Gram pozitive bacteria 115 (46,6%)
and fungi 41 (16,6%). The most commonly used antibiotics were
carbapenems and ceftriaxone. Avarage length of hospitalization was
11,2+6,6 days. Patients who known the fate discharged with healing 92,8%.
Mortality rate from all causes was 7,2% (32/411).

in conclusion, advanced age and underlying diseases predisposing
factors for infections in the elderly. Geriatric clinical and laboratory findings
may be different than the young adults so it should be kept in mind.



Key words: Elderly, infections, atypical presentation.

GiRiS



Yasglilik organizmada molekul, hucre, doku, organ ve sistemler
duzeyinde, zamanin ilerlemesi ile ortaya c¢ikan, geriye donusu olmayan
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin tumu olarak tanimlanabilir (1).
Yaslanma, insan hayatinda dogumdan itibaren baglayan fizyolojik bir suregtir.
Sosyal anlamda ise, insanin bagimsiz konumda iken baskalarina bagimli
konuma gegcmesi demektir (2).

Diinya Saglk Orgiiti (DSO), yaslihigin baslangic yasini 65 yas ve
Uzeri olarak kabul etmektedir. Yapilan galismalarda 2025 yilinda 65 yas ve
uzerindeki Kigi sayisinin 840 milyonu bulacagi belirtiimektedir. 2012 yilinda
en ylUksek yash nufus oranina sahip olan ilk G¢ Ulke sirasiyla %24.,4 ile
Japonya, %21,1 ile Almanya ve %20,8 ile Italya’dir. Tirkiye 2012 yilindaki bu
siralamada 91. sirada yer almistir (2,3).

Ulkemizdeki 65 yas ve Uzerindeki niifus 1950 yilinda tim nifusun
%2’sini olustururken, 1990 yilinda %4,3’UnU olusturur duruma gelmistir.
Turkiye Istatistik Kurumu'nun (TUIK) verilerine gére Tirkiye'de yagh niifus
orani 2013 yihnda %7,7 iken nufus projeksiyonlarina gore 2023 yilinda
%10,2, 2050 yilinda %20,8, 2075 yilinda ise %27,7’ye yukselecedi tahmin
edilmektedir (Sekil-1).
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Sekil-1: Yas gruplarinin yuzdesel dagilimlari, Turkiye 1935-2050.

Son 50 yilda global olarak yasam beklentisi 20 yil artmistir. TUIK
tahminlerine gore ulkemizdeki yagsam suresi beklentisi 2013 yilinda 76,3 yil,
erkeklerde 73,7, kadinlarda 79,4 yil olarak tespit edilmistir. Ortalama insan
Oomrunun uzamasi ve sonug olarak toplumlarda yaglh nufusta gorulen artig bir
takim sorunlari da beraberinde getirmektedir. Bu sorunlar sosyokulturel,
ekonomik, psikolojik ve biyolojik sistem degisikliginin yarattigr sorunlardir.
Fonksiyonel bozukluklar, kronik hastaliklar nedeni ile cgesitli yasamsal

aktivitelerdeki kisithlik ve kayip yasla birlikte artmaktadir (4).

YASLILIKTA ENFEKSIYONLARA YATKINLIGI ARTIRAN FAKTORLER

Yashlarda enfeksiyonlar sik gorulmekte, atipik bulgularla kendini
gOstermekte ve gencg yetiskinlere gore klinik olarak daha agir seyrederek
mortalite nedeni olabilmektedir. Enfeksiyonlar 65 yas Uzerindeki bireylerin
1/3’Unde primer mortalite nedeni olarak belirtiimektedir. Bunun nedeni artan
yasla Dbirlikte enfeksiyonlara yatkinligin artmasidir (5). Yashlardaki
enfeksiyonlara yatkinhdi artiran faktorler bes ana baslikta incelenebilir:

1
2- Yaslanma ile organ ve sistemlerde meydana gelen degisiklikler
3- Eslik eden hastaliklar

4

Yaglanma ile immun sistemde meydana gelen degisiklikler

MalnUtrisyon

5- Sosyal ve gevresel faktorler

1- Yaslanma ile immiin sistemde meydana gelen degisiklikler

Immdin sistemin fonksiyonu, viicudu enfeksiyonlara karsi korumak, malign
veya otoreaktif hiicrelerin taninmasi ve ortadan kaldiriimasini saglamaktir.
immiin yanitta yasla iliskili meydana gelen temel degisiklikler "immiin
yaslanma" olarak adlandiriimaktadir. immiin yaslanma sonucu yashlarda

enfeksiyon, otoimmun hastaliklar ve malignitelerin arttigi belirtiimektedir (6).



Immiin sistem dogal ve kazaniimis immin yanittan olusmaktadir. Dogal
immin sistem (DIS); dogustan itibaren var olan, 6greniimemis, adapte
ediimemis yaniti tanimlarken, kazanilmis immin sistem (KiS); T ve B
lenfositler araciligi ile bireyin yasam boyu karsilastigi alerjenlerden
kaynaklanan 6grenilmig yaniti tanimlamaktadir (6-8).

Dogal immiin Sistem (DiS)

DiS, epitelyal bariyerler (deri, gastrointestinal sistem gibi), makrofajlar,
polimorfonukleer hicreler (PNL), natural killer (NK) hdcreler, dendritik
hicreler ve tamamlayici proteinlerden olugsmaktadir.

Makrofajlar mikroorganizmalarin saldirisi kargisinda ilk savunma
hattinda gérev alan htcrelerdir. Makrofajlar hicreyi tanir, igine alir, éldurdr.
Ayrica antijenin T hicresine sunulmasini saglar ve diger inflamatuvar
hdcrelerin aktive olmasi igin sitokin salinimini saglar. Yaslanma ile kemik
iligindeki makrofaj prekursorlerinde belirgin azalma meydana gelmektedir.
Deney hayvanlarinda yapilan ¢alismalar yasli rat ve farelerde nitrik oksit ve
serbest oksijen radikallerinin Uretiminin azaldigini gostermistir. Makrofajlar
ayrica doku hasarinin tamiri sirasinda anjiogenik ve fibrogenik buyume
faktorleri ile yara iyilesmesinde de gorev almaktadirlar. Makrofajlardaki yasa
bagdli degisiklikler nedeni ile yaslida oOzellikle ekstraseliuler bakteriyel
enfeksiyonlarin siliresinde uzama ve yara iyilesmesinde gecikme olmaktadir
(6,7).

PNL’ler makrofajlarla birlikte enfeksiyonun ilk asamasinda goérev
alirlar. PNL'lerin etkin ve hizli aktivasyonu sitokinler vasitasi ile olmaktadir.
Yaglanma ile birlikte toplam PNL sayisinda azalma olmadigi belirtimekle
birlikte farelerde yapilan ¢alismalarda PNL fonksiyon bozuklugu oldugu rapor
edilmektedir. Ozellikle yaslanan mikrogevrenin PNL fonksiyonunu etkiledigi
savunulmaktadir. PNL fonksiyon bozuklugunda; PNL kemotaksisinde ve
fagositozunda azalma, serbest oksijen radikali Uretimi ve bakteri
opsonizasyonunda azalmanin etkili oldugu belirtiimektedir. Hiperlipidemi ve
hiperglisemi durumlarinda PNL htcre fonksiyonu bozulmaktadir (6-8).

NK hdcreleri kemik iligi kdkenli, timustan bagdimsiz gelisim gosteren

blyuk grantler lenfositlerdir. CD56+’dir. NK hucrelerinin hedef hicreyi lizise



ugratmasi i¢in daha 6nceden antijenle desensitizasyona gerek yoktur. Diger
lenfositlerden farkh olarak NK hicreleri yagslanma ile artmaktadir. NK hucre
sayisinin artisinin nedeni fonksiyon bozuklugunu kompanse etmek igin
oldugu belirtiimektedir (9,10).

Dendritik hlcreler, antijen sunumunda en onemli hucrelerdir. Ayrica
immuan sistemde sitokin salinimini uyarirlar. Dendritik hicrelerin sayisinda
yaglanma ile bir azalma tanimlanmamis olmakla birlikte Toll-like reseptor
fonksiyonunda azalma olabilecegi belirtiimektedir (6,7).

Kazanilmis immiin sistem (KiS)

Kazanilmig immuan sistem sirasiyla humoral ve hicresel immuniteye
aracilik eden B ve T lenfositlerden olusmaktadir.

a- Hiicresel immiinite

T hacreleri aracihgi ile gergeklesir. Hicresel immunitede yashliga bagli
gelisen en oOnemli degisiklik timusun kugllmesi ve fonksiyon kaybidir.
Yasamin erken doéneminde cok aktif olan timus yasamin birinci yilinda
maksimum boyuta erisir. Ancak daha sonra korteks ve medullada zamanla
yag doku artisi meydana gelir. Bu deg@isim dorduncu ve besinci dekatlarda
kismen tamamlanir ve bu yaslardan itibaren antijenle kargilasmamis (naif) T
hicre sayisinda azalma baslar. CD4+ T hucreler; T hucreleri, B hicreleri ve
makrofajlar gibi immun htcrelerin sitokin aracilikli aktivasyonunda goérev alan
hicrelerdir. CD8+ T hicreleri ise patojenle enfekte hicreyi dlduren sitotoksik
hdcrelerdir. Timustaki atrofi nedeniyle naif CD4+, CD8+, kostimulator CD28
molekul ekspresyonu azalirken, hafiza CD4+ ve CD8+ hucrelerde artis olur.
CD28 azalmasi, T hticre proliferasyonunu ve IL-2 salinimini azaltir (6,7).

Yaglilarda genclere oranla agilama ile daha az serokonversiyon
olmasinda yaglanma ile naif CD4+ hulcrelerde meydana gelen fonksiyon
kaybinin dnemli oldugu dusunulmektedir.

Atmigbes yasindan sonra T hucre farkllagmasinin dramatik olarak
azalmasi, bireyin yeni enfeksiyonlara siklikla da viral enfeksiyonlara karsi
savunma sistemini zayiflatmaktadir (7).

b- Humoral immiinite



B hucreleri araciligi ile gerceklesmektedir. B hucreleri farklilagarak
plazma hdcrelerini  olusturmakta ve immunoglobulin  sekresyonunu
saglamaktadirlar. Yaglanma ile birlikte kemik iliginde B hucre prekursorleri
azalmaktadir. Fakat immunoglobulin duzeylerinde azalma bildirilmemigtir.
Bununla birlikte spesifik antikor yanitinda azalma belirtiimektedir (11,12).

B ve T hafiza hucreleri; kisinin daha once karsilastiyi enfeksiyonlara
karg! edinilmis bilgilerin ¢gagrilmasini saglamaktadir. Naif B ve T hlcrelerine
gére bellek hiicreleri yaslilikta daha iyi korunmustur. immiin sistem bireyin
genc yasta karsilastigi antijene kargi ogrenilmis bilgiyi immun yaglanma
doneminde koruyabilmektedir (12).

2- Yaslanma ile Organ ve Sistemlerde Meydana Gelen Degisiklikler

Yaglilarda organlarda geligsen bazi degigiklikler bu organlarin
enfeksiyona yatkinliklari da artirmaktadir.

Yaslilarda en sik akciger enfeksiyonlari goérular. Artmis akciger
enfeksiyonunda, yasa bagli gelisen fizyolojik degisiklikler, cevresel faktorler
gibi birgok neden etkilidir. Orta yaslardan sonra akciger alveollerinde elastik
lif sayisi azalmakta, tip Il kollajen artmakta, alveol yuzeyindeki sivi miktari
azalmaktadir. Brongiollerde daralma ve buna bagl direngte artma
olusmaktadir. Toraks elastikiyetini kaybetmekte, duvar kompliyansi
azalmaktadir. Yasin ilerlemesi ile birlikte sigara maruziyetinden bagimsiz
olarak kronik obstriuktif akciger hastaligi riski artmaktadir. Mukosiliyer aktivite
ve Oksuruk refleksi azalmaktadir. Azalan yutma refleksi de aspirasyon riskine
neden olarak Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonu riskini artirmaktadir. Sigara
icen yaslilarda risk daha da artmaktadir (13,14).

Uriner sistem enfeksiyonlari ikinci siklikta goriilen enfeksiyonlardir.
Yash hastalarda gozlenen uriner sistem sorunlari mesane atonisi, kaslarda
zayiflama, miksiyon sonrasi kalan idrar miktarinda artis, vezikoureteral refld,
idrar kacirma ve fonksiyon bozukluklari nedeni ile idrar sondasi kullanim
ihtiyacinin artis1 olarak siralanabilir ve bunlar Uriner enfeksiyon riskini
artirmaktadir. Yasli erkeklerde prostat hipertrofisine bagl olarak gelisen

obstriiksiyon, Uriner enfeksiyonlara katki saglar. Ozellikle bilissel



fonksiyonlari yeterli olmayan ve bakimevinde kalan vyaslilarda driner
enfeksiyon riski daha da artmaktadir (14-17).

Gastrointestinal sistemde (GIS) meydana gelen degisiklikler de
enfeksiyonlara yatkinhgi artirmaktadir. ileri yasta bazal tikrik salgisinda
azalma bildirilmigken uyariimis tukrik salgisinda bir fark belirtiimemigtir.
Yaslhlarda siklikla agiz kurulugu goérilmektedir. Oral mukozanin florasinda
degisiklik olmaktadir. Azalan yutma refleksi aspirasyon riskine neden
olmaktadir. Midede atrofik gastrit, hipo ve aklorhidri meydana gelmektedir.
ileri yasta Helicobacter pylori sikhiginin artmasinin da bunda etkili olabilecegi
belirtiimektedir.  Aklorhidri mikroorganizmalara karsi direnci azaltir,
aspirasyon durumunda Gram negatif mikroorganizmalar ile pnémoni riskini
artinr.  Akorhidri ayni zamanda organizmanin tuberkuloz, Brucella vb.
mikroorganizmalara  kargi  savunmasini  azaltmaktadir.  Yaglilarda
konstipasyon mutlak beklenen bir problem olmamakla birlikte inaktivite,
yetersiz sivi tuketimi gibi nedenlere bagh olarak sik gorulmektedir. Kronik
konstipasyon, tasma seklinde fekal inkontinans ve perianal bolgede enfekte
alan yaratarak, Uriner enfeksiyon riskini de artirmaktadir. immobilizasyon,
kotu hijyenik sartlar, idrar ve gaita inkontinansinin neden oldugu surekli nemli
ortam doku hasarindan seldlit, basi yarasi, derin cilt alti abseye kadar birgok

patolojiye neden olabilmektedir (18,19).

3- Eslik Eden Hastaliklar

Yaslilarda sik gorlilen diyabet, kronik bdobrek yetmezligi (KBY),
hematolojik ve solid organ maligniteleri gibi bazi kronik hastaliklar enfeksiyon
riskini artirmaktadir.

Diyabette immun sistem fonksiyon bozuklugunun enfeksiyonlara
yanitini degistirdigi hakkinda bircok calisma vardir. immiin sistemde &zellikle
PNL’lerin mobilizasyon, kemotaksisi, fagositoz, aderans, bakterisidal
aktivitesinde azalma, monosit disfonksiyonu olusmaktadir. immin sistem

disfonksiyonunun glisemik kontrolin yeterli olmadigi bireylerde daha belirgin



oldugu vurgulanmaktadir. Diyabetik hastalarda meydana gelen mikrovaskuler
degisikliklerin de enfekte alanin kanlanmasini azaltarak enfeksiyonun
sinirlanmasini zorlastirdigi belirtiimektedir.  Diyabetik yaslilarda yumusak
doku enfeksiyonlari, osteomiyelit, idrar yolu enfeksiyonlari ve otitis eksterna
stk gorulen enfeksiyonlardandir. Sik idrar yolu enfeksiyonunun
patogenezinde diyabete bagl noérojenik mesane ve asemptomatik
bakteritrinin dnemi belirtiimektedir (20).

KBY’de inflamasyonda artigla birlikte gerek DiS gerekse KiS'de
yetmezlik mevcuttur. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda mortalitenin en sik
nedeni kardiyovaskuler olaylar, ikinci siklikta da enfeksiyonlardir. KBY’deki
artmis inflamasyon ve immun yetmezligin patogenezleri; Toll-like reseptor 2
ve Toll-like reseptér 4 ekspresyonunda, monosit bazal integrin ve serbest
oksijen radikallerinde artig, regulator T hucre aktivitesinin inhibisyonunda
bozukluk, fagositik kapasitede azalma, dolagimdaki PNL’lerin apoptozisinde
artma, antijen sunan dendritik hicrelerde azalma, CD4 / CD8 T hicre
oraninda azalma, naif ve hafiza hlicrelerde azalma, B hicrelerde azalma,
dusuk dansiteli lipoproteinlerin proinflamatuvar aktivitelerinde artma, yuksek
dansiteli lipoproteinlerin antiinflamatuvar aktivitesinde azalma olarak
tanimlanmaktadir (21,22).

Gerek solid organ gerekse hematolojik malignitelerde enfeksiyon
onemli bir mortalite nedenidir. Malignitelerde artan enfeksiyonun nedenleri;
lezyonun neden oldugu obstruksiyon, immuan sistem yetersizligi, sitotoksik
tedaviler, invaziv iglemlerin sik uygulanmasi, sik hastaneye yatis olarak
tanimlanmaktadir.

4- Malnutrisyon

MalnUtrisyon genel olarak eneriji, protein ve diger besinlerin eksikligi,
fazlahgr veya dengesizligi sonucu viucut fonksiyonlarinda, yapisinda yan
etkilere ve klinik patolojilere neden olan durum olarak tanimlanmaktadir (23).

Toplumda yasayan yasl populasyonda malnutrisyon oranlari farkli
kaynaklarda %5-15 arasinda degdismektedir. Hastanede yatan hastada ve
huzurevinde oranlar daha da artmakta farkli kaynaklarda kullanilan dlgege

badli olarak %37-82 arasinda degismektedir. Malnltrisyon, azalan sitokin



yanitl, asilamaya yetersiz yanit, bozulan hucresel immunite yaniti ile
enfeksiyonlara yatkinligi artirmaktadir. Malnutrisyonda vitamin (A, D, E, B6,
folik asit ve C) ve eser elementlerin (selenyum, ¢inko, bakir, demir) eksikligi
tanimlanmakla birlikte bunun immuin sistem uUzerine etkisi tam olarak
aydinlatilamamistir (24,25).

Azalmis agiz hijyeni ve dis problemleri de yagl hastalarda enfeksiyon
ve agiz ici bakteri kolonizasyonunu artiran énemli bir faktérdur. Kolonizasyon
artigi ile birlikte yutma ve 6ksuruk reflekslerinin azalmasi aspirasyona neden
olarak pnomoni riskini artirmaktadir. Agiz i¢i bakimin 6zenle yapilmasi yagli
hastalarda bakteri yukiunu ve kolonizasyon oranlarini énemli dlgtiide azaltir.
Ayrica agiz bakimi oksuruk ve yutma iglevinde roll olan substance P artisina
neden olur (19).

5- Sosyal ve Cevresel Faktorler

Topluma dayali yapilan calismalarda dusuk ekonomik geliri olan
yaslilarda enfeksiyonlarda; 6zellikle solunum sistemi enfeksiyonlarinda artis
bildiriimektedir. Duslk sosyoekonomik duizeydeki yaslilarda enfeksiyon
sikhginin nedenleri; beslenme bozuklugu, yuksek tatun kullanimi, hijyenik
olmayan c¢evre kosullari, yetersiz asilama olarak belirtiimektedir. Bakim
evlerinde toplu yasamin neden oldugu yakin temas solunum sistemi
enfeksiyonlarinin yayihiminda etkili olmaktadir (2).

Yasgl hasta populasyonunun giderek artigi, aile i¢i yasam kosullari
disinda bu populasyonu daha kalabalik ortamlari paylastiklari toplu yasam
alanlarina yonlendirmektedir. Bu durum gelismis Ulkelerde ¢ok daha yaygin
olmakla birlikte Ulkemizde de giderek artmaktadir. Bu alanlar gunluk bakim
merkezleri, yaglhlar yurdu gibi yerlerdir. Toplu yasam alanlari 6zellikle direngli
mikroorganizmalarin bu alanlarda daha fazla bulunmasi ve hastalarin bu
mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlara daha sk maruz
kalmalarina neden olmaktadir. Bitin bu faktérler toplum kokenli
enfeksiyonlarin toplu yagsam merkezlerini paylasan ileri yas grubunda daha
ciddi enfeksiyon tablolarina neden olur. Ustelik bu hastalarin birgogu toplum
kokenli enfeksiyonlarin ciddi komplikasyonlari nedeni ile hastane ortaminda

tedavi gereksinimi duyarlar (14).



Yash hastalarin hastaneye yatis sureleri daha uzundur. Bu durum
yasli populasyonun daha fazla invaziv girisimle ve daha ciddi
komplikasyonlarla kargilagsmalari ile sonuglanir. Bu hastalarin daha fazla
antibiyotik baskisi altinda olmalari hem direngli mikroorganizma ile

superenfeksiyonlara hem de fungal enfeksiyonlara zemin hazirlar (14,15).

YASLILARDA SIK GORULEN ENFEKSIYONLAR

Pnomoni

Yaslilarda pnémoni riski artmigtir. TUm pndmonilerin %50’den fazlasi
65 yas ve Uzerindeki kisilerde gorilmektedir (26,27). Yasllarda pnémoniye
bagli 6lim orani da ylUksektir. Diger enfeksiyonlarda oldugu gibi yaslilarda
pnoémoni de genellikle sessiz seyreder. Bakteriyemi ile birlikte olan pnédmokok
pnomonisinde ates; yaslilarda geng erigkin yas grubuna goére daha dusuk
seyreder. Yine yaslilarda oksuruk ve ates yuksekligi hi¢ olmayabilir. Mental
durum degisikligi daha on plandadir. Plevral gogus agrisi, bas agrisi ya da
miyalji nadir yakinmalar arasindadir (5,13,27).

Hastanede yatan yasl hastalarda pnomoni insidansi gen¢ hastalara
gore iki kat fazladir. Entibasyon, ventilator ihtiyaci, nGromuskuler hastaliklar
ve kotl beslenme pndémoni gelisimi igin risk faktorleridir (27).

"Saglik hizmeti ile iliskili pnémoni" tanimi, ilk kez 2005 vyilinda
Amerikan Toraks Dernedi (ATS) ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar
Dernedi (IDSA)'nin ortaklaga yayinladigi kilavuzda kullaniimistir. Hastane
kokenli ve ventilator iligkili pnomoniye benzer sekilde, bu pnéomonilerin ¢oklu
ilag direnci ve hastaligin sonuglari yonunden toplum kokenli pndmonilerden
ayrilmasi amaclanmigtir (26,28,29).

Hastane kokenli pnomoni: Hastaneye kabul edildigi sirada hasta
herhangi bir pndmoninin inkibasyon donemi icerisinde degilse, yatistan 48
saat ve sonrasinda ortaya ¢ikan pnomoniler olarak tanimlanmaktadir.

Saglik hizmeti ile iligkili pnomoni: Devamli veya uzun suredir saglk

hizmeti alan ancak, hastanede yatmayan hastalarda geligsen ve
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asagidakilerden bir veya daha fazlasinin bulundugu hastalarda gorulen
pnomonilerdir (26).
1- Enfeksiyon semptomlarinin ortaya ¢ikmasindan dnceki son
90 gun icerisinde iki veya daha fazla glin hastanede kalmak,
2- Son 30 gun icinde intravendz antibiyotik tedavisi almak,
intraven6z kemoterapi veya yara bakimi almak,
3- Bakimevlerinde kalmak,
4- Son 30 gln igerisinde hastane veya hemodiyaliz klinigine
devam etmek,
5- iImmuinsupresyon (26)

Ventilator iligkili pnodmoni: Endotrakeal entlibasyondan 48-72 saat
sonra gelisen pnémoniler olarak tanimlanmistir (26).

Pndémoni  etkenleri;  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus, Gram negatif enterik basiller, Moraxella
catarrhalis ve Legionella pneumophila’dir. Chylamydia pneumonia ve
Mycoplasma pneumonia yasgh gruba gore daha ¢ok gen¢ yas grubunda
donemli etkenlerdir (26,28). Bakteriyel etkenler disinda Influenza viris,
Respiratory syncytial virlis (RSV) ve insan Metapneumovirlis da yaslilarda
pnoémoni etkenleri arasinda yer almaktadir (30).

Pndémonide tani icin kan kdaltird, balgamin Gram boyali preparat
incelemesi ve balgam kultiru ile idrarda antijen arama gibi yontemler
kullanilir. Ornek almak amaciyla invaziv bronkoskopik girisim 6nerilmez.
Ancak agir pndmonisi olan ve sik rastlanilan bakteriyel patojenler diginda bir
etkenin disunaldiga durumda bronkoalveolar lavaj gerekebilir (26,29).

Pndmoninin antimikrobiyal tedavisi siklikla ampiriktir. Yaslilarda
pnoémonilerin ampirik tedavisi olasi etkenleri kapsayacak sekilde olmalidir
(26,28,29).

Ozellikle yasl kisilerde ampirik tedavide atipik mikroorganizmalarin da
(Legionella spp, Chlamydia, Mycoplasma) kapsanmasi tartismalidir.
Avrupa’da pnomoni tedavi dnerilerinde atipik mikroorganizmalari kapsayacak
antibiyotiklerin kullanimi 6neriimez. A.B.D’de ise; bu grupla ilgili olarak

rehberlerde, ampirik tedavide ya bir makrolid ya da kinolonun bulunmasi
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ongorulmektedir.  Atipik etkenlerden Legionella klinik durumu hizla
kotulestirebilmesi agisindan buyuk oneme sahiptir (29).

Erigkinlerde pnomoni tedavisi ile ilgili birgok rehberde ayaktan ve yatan
hastalarda tedavi farklidir. Tek basina bir makrolid grubu antibiyotik, ayaktan
tedavide oOnerilmesine ragmen, yatan hastalarda Oneriimez. Bu nedenle
hastaneye pnomoni tanisi ile bagvuran yasli hastalar, makrolid ile beta
laktam grubu antibiyotikler kombine edilerek veya florokinolon ile tedavi
edilmelidir. Bu ampirik tedavi yaklasimi, direncgli pndmokok enfeksiyonlarini
da kars1 kapsamis olur (26,28,29).

Yaslilarda pndmoninin 6nlenmesinde pndmokok ve mevsimsel grip
asisi ¢cok énemlidir. Gribe karsi korunmada gripli ya da grip stipheli bir kisi ile
temas sonrasi 48 saat iginde néraminidaz enzim inhibitorl ilag (oseltamivir,
zanamivir) baslandiginda yaslilarda hastalik gelisimi ylksek oranda
onlenebilmektedir  (14,15). Oral hijyenin  saglanmasi, aspirasyon
pnomonilerinden korunmada yardimcidir. El yikama, 6zellikle gevresel viral
enfeksiyonlardan korunmada énemlidir. Direncli organizmalardan korunmak
icin, antibiyotikler sadece gerekli oldugu zaman kullaniimalidir.

Uriner Sistem Enfeksiyonlari

Yashlarda toplum kokenli bakteriyel enfeksiyonlarin yaklasik %25'ini
uriner sistem enfeksiyonlari olusturmaktadir. Yasin ilerlemesi ile birlikte Griner
sistem epitelindeki mukopolisakkarit tabakanin incelmesi, kadinda vaginal ve
perilretral savunma mekanizmalarinda azalma, mesane prolapsusu,
erkeklerde prostat sekresyonunun antibakteriyel etkinliginin azalmasi, her iki
cinste mesanede rezidu idrar, bakterilri gelisimini kolaylastirici faktorlerdir
(31,32).

Asemptomatik bakteritri siklig1 kadinlarda ve erkeklerde yasla birlikte
artmaktadir. insidans kadinlarda yaklasik olarak %20, erkeklerde %10
civarindadir. Bakterilri gogu zaman herhangi bir girisime gerek kalmaksizin
kendiliginden kaybolur. Yaghlarda asemptomatik bakteritri igin antibiyotik
tedavisine gereksinim yoktur. Antibiyotik kullanimi bakteritriyi kalici olarak

ortadan kaldiramamakta, buna kargin antibiyotik yan etkilerinin ortaya
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¢clkmasina yol agmaktadir. Ek olarak direngli mikroorganizmalarin
secilmesine de neden olur (33).

Diger yas gruplarina benzer sekilde yaslilarda semptomatik alt Griner
sistem enfeksiyonlarinda ates yoktur. Sistitli olgularda diziri, sik idrara
¢ikma, sikisma hissi yakinmalarindan bir veya birkagi mevcuttur. Buna kargin
yaslilarda Ust uriner sistem enfeksiyonlarinda ates yuksekligi ve ozellikle
hemodinamik degisiklikler dikkati ¢ceker (14,32). Ancak ates yuksekliginin
olmamasi da sik rastlanan bir durumdur.

Idrar sondasi yaslilarda Uriner sistem enfeksiyonu gelisiminde 6nemli
faktorlerden birisidir. Bu agidan mumkin oldugu durumda ve en kisa surede
sonda cikartilmaldir. Otuz gin ve Uzerinde sondasi olan olgularin hemen
timunde Dbakteridri gelisir. Ancak semptomatik Uriner sistem enfeksiyonu
gelisimi nadirdir. Sondasi olan yaslilarda atesin 6nemli bir nedeninin Uriner
sistem enfeksiyonundan kaynaklanabilecedi akildan c¢ikartiimamalidir.
Semptomatik olgularda antimikrobiyal tedaviye gecikmeden ve ampirik olarak
baglanmali, kultir antibiyogram sonucuna gore gerekliyse degistirilmelidir.
Erkeklerde prezervatif sondalar intrauretral sondalara gore daha az bakteriuri
ve semptomatik Uriner sistem enfeksiyonuna neden olmaktadir. Temiz aralikli
sonda uygulamasi sonuglarina iliskin veriler ise ¢ok net degildir (34,35).

Etiyolojik ajanlar ve antibiyotik duyarllik sonuglari yaslilarda Griner
sistem enfeksiyonunun toplum kokenli yada sadlik hizmetleri kaynakli
olmasina gore farklilk gosterir. Toplum kokenli Uriner sistem
enfeksiyonlarinin yaklasik 1/3’Unde etken Escherichia coli'dir. Bunun diginda
olgularin diger 1/3’unde ise etken Proteus spp.dir. Saglhk hizmetleri ile iligkili
uriner sistem enfeksiyonlarinda E. coli yani sira Klebsiella spp. ve
Pseudomonas aeruginosa etkenler arasindadir. Olgularin %25’inde etken
polimikrobiyal olabilir. Erkeklerde Gram pozitif mikroorganizmalar olan
Enterococcus spp. ve Staphylococcus aureus da Uriner sistem
enfeksiyonlarina neden olabilmektedir. Yashlarda piytri olmasina ragmen
bakteritri saptanmayabilir. Bu nedenle piyuri bakteritri i¢in belirleyici bir
durum olusturmaz. Ancak yashlarda piyuri yoksa uriner sistem enfeksiyonu

olmadigi sdylenebilir (32,35).
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Tum semptomatik olgular tedavi edilir. Antibiyotik seg¢imi orta akim
idrar orneginin Gram boyali preparati ve idrar kdltiru sonuglarina gore
yapilir. Hastanede yatis Oykusu, daha once antibiyotik kullanimi ve
tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonlarinin varligi sorgulanmalidir. Bu,
direncli mikroorganizmaya bagl enfeksiyonu akla getirmesi ve ampirik
tedavide antibiyotik se¢imini yonlendirmesi agisindan énemlidir (14,35).

Yagli kadinlarda komplike olmayan, semptomatik Uuriner sistem
enfeksiyonlarinin tedavisinde kisa sureli (3-6 gun) tedavi O6nerilirken,
erkeklerde 7-14 gunluk tedavi onerilmektedir. Prostat kaynakl tekrarlayan
uriner sistem enfeksiyonlarinda tedavi suresi 6-12 hafta olmalidir. Ampirik
tedavide lokal diren¢ oranlari goz onunde bulundurulmalidir. Yash kadinlarda
toplum kdkenli Uriner enfeksiyon icin nitrofurantoin oral 100 mg gtinde iki kez
5 gun ya da trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX) 160/800 mg gunde iki
kez 3 gun sureyle verilebilir. Relaps olan kadinlarda kultlr ve duyarliliga gore
tedavi 14 gune uzatilabilir. Kadinlarda ilk basamak tedavide antibiyotik
direncine neden olma endisesi ile florokinolonlarin  kullaniimasi
onerilmemektedir (32). Kinolon direnci igin risk faktorleri; dnceden antibiyotik
kullanimi, uzun stre hastanede yatis, yogun bakim Unitesinde yatig, altta
yatan hastalik olmasi, bakterinin genislemis spektrumlu beta-laktamaz
(GSBL) uretimi sayilabilir. Kinolonlardan siprofloksasine karsi direng oranlari
%6-39 arasindadir (34).

Ust uriner sistem enfeksiyonlarinda; hemodinamik agidan stabil, hafif
I0kositoz, hafif atesi olan ve bulanti-kusmasi olmayan hastalarda; muhtemel
patojenin kinolon direnci <%10 ve hasta kinolon direnci igin risk faktorG
tasimiyorsa, ampirik olarak oral kinolon baglanabilir. Eger lokal kinolon
direnci > %10 ise baslangic olarak seftriakson ya da aminoglikozid verilebilir
(36).

Piyelonefrit digsinullen hastalarda ciddi sepsis bulgulari (diastolik kan
basinci <60 mmHg, mental degisiklik, vazopressor ihtiyaci olan) ya da
>38,3°C ates, titreme, bulanti-kusma, I6kosit sayisi 215000 /mm?, yan agrisi
kriterlerinden en az Ugunu tasiyanlarda hastaneye yatis ve parenteral tedavi
gereklidir. Tedavi direng paternine gore secilmelidir. Genel olarak kadinlarda
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tedavi suresi 10-14 gun, erkeklerde 14 gun olmahdir. Uygun antibiyotik
tedavisine 72 saat icinde yanit alinamazsa komplikasyonlar (obstriksiyon,
intrarenal abse) arastiriimalidir (14,36).

Bakteriyemi

Yaghlarda kronik hastaliklarin artmasi ile birlikte bakteriyemi ile
seyreden hastaliklarin insidansinda ve bununla iligkili 6lim oranlarinda
belirgin artis s6zkonusudur. Yaglilarda bakteriyemide ates yuksekligi ve
|6kositoz olmayabilir. Glugsuzlik, mental durum degisikligi baslica semptom
olabilir. Toplum kokenli bakteriyemi yaslilarda siklikla Uriner sistem,
akcigerler, karin igi, deri ve yumusak dokudan koéken alir. Uzun sure bakim
unitelerinde kalan yaglilarda Uriner sistem en onemli bakteriyemi kaynagidir
ve bunu solunum sistemi takip eder (14,15,37).

S. aureus, S. epidermidis, Gram negatif enterik comaklar, anaeroblar,
H. influenzae, S. pneumonia, grup B streptokoklar bakteriyemilerde sik izole
edilen mikroorganizmalardir. Tani ve tedavideki gecikmeler hayati tehdit
edicidir. Bu nedenle tedaviye gecikmeden ve ampirik baglanmalidir. Ampirik
antibiyotik tedavisi kdken aldi§i odada gore degisir. Uriner sistemden
kaynaklandigi durumlarda tglncu kusak sefalosporinler, karin iginden koken
aldigi durumda beta laktamaz inhibitorli bir beta laktam yada bir
karbapenem, akciger kaynakli bakteriyemilerde tglincl kusak sefalosporin ile

birlikte kinolon ampirik tedavi segeneklerini olusturur (14,15).

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari

Yaslilarda sik gelisen enfeksiyonlardan bir digeri de deri ve yumusak
doku enfeksiyonlaridir. Yaglanma epidermis, dermis ve cilt alti dokulari da
dahil olmak Uzere cildin tim katlarini etkiler. Epidermisin yenilenme kabiliyeti
azalarak incelme gerceklesir. Hucresel bagisiklikta rol alan intradermal
makrofaj ve Langerhans hicrelerinde azalma goraliur. Dermiste kollajen,
elastik lifler, kan damar ve ter bezlerinde kayiplar olusur. Cilt alti dokuda
atrofi gelisir. Tum bunlar, cildin bariyer etkisinin azalmasi, gecikmis yara

iyilesmesi ve  mikroorganizma invazyonunu  kolaylagtirici  ortam
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hazirlanmasina neden olarak travma ve enfeksiyon riskini artirir. Fiziksel
travma, maserasyon, basi ve invaziv alet kullanimi deri ve yumusak doku
enfeksiyonu gelisimini kolaylastirici faktorlerdir (15,38).

Yaslilarda en sik karsilasilan deri ve yumusak doku enfeksiyonlari;
erizipel, selllit, folikalit, impetigo ve basi Ulserleridir. Erizipel, selulit, folikalit
ve impetigo gibi primer deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinda etkenler S.
aureus ve beta hemolitik streptokoklar, ozellikle de Streptococcus
pyogenes’dir. Tani kliniktir. Tedavide oral beta laktamaz inhibitorla penisilinler
ya da oral sefalosporinler kullanilir (14,15,39).

Hareket kisithligi artmis olgularda basiya bagli yara ve bu yaralardan
koken alan enfeksiyonlara da sik rastlanir. Diyabet, kalp yetmezligi, periferik
damar hastaliklari gibi durumlarin cilt dolasimini, dolayisiyla cilt beslenmesini
olumsuz etkileyerek enfeksiyona yatkinhidi artirmasi, gecikmis yara iyilesmesi
ve basi ulseri gelisimine yol agmaktadir. Basi yarasina bagh gelisen
enfeksiyonlar vyaslilarda ¢ok daha agir ve vyiksek mortalite hizi ile
seyretmektedir. Klinik olarak yara yerinde ve etrafindaki dokuda kizariklik,
agri, 1s1 artisi vardir. Lokositoz ve ates yuksekligi saptanmayabilir. Basiya
bagli yara enfeksiyonlarina osteomiyelit ve bakyeriyemi eslik edebilir.
Osteomiyelit tanisinda manyetik rezonans inceleme yuksek o6zgullik ve
duyarlihda sahiptir. Etken genellikle polimikrobiyaldir. Gram pozitif ve negatif,
aerob ve anaerob mikroorganizmalar basiya bagli yara enfeksiyonunda rol
oynar. En sik stafilokok turleri, enterokok turleri, Proteus mirabilis, E. coli,
Pseudomonas spp, Peptostreptococcus, Bacteroides fragilis ve Clostiridium
spp. etkendir. Tanida yara yerinden gelen akintidan ya da yara yerinden
alinan steril biyopsi materyalinden Gram boyali preparat incelemesi ve kultir
yol gostericidir. Tedavinin ana hatlarini basinin ortadan kaldirilmasi, uygun
beslenme, yara yerinin debridmani ve enfekte Ulser varliginda antibiyotik
kullanimi olusturmaktadir. Topikal antimikrobiyal uygulamasinin enfekte
uUlserlere etkisi yoktur. Tedavi suresi genellikle 10-14 glndir. Osteomiyelit
s6z konusu ise tedavi suresi daha uzundur (14,38).

Enfeksiyoz ishaller
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Cocukluk yas grubunda oldugu gibi yasllarda da ishal yuksek oranda
morbidite ve mortalite gelisimine yol agar. ilaglara bagh azalmis barsak
motilitesi, aklorhidri, mevcut GIS hastaliklari ve sik antibiyotik kullanimi, oral
yoldan az sayida enteropatojen mikroorganizmalarin alindigi durumlarda bile
enfeksiyoz ishal gelisimine yol acabilmektedir. Yaslilarda enfeksiyoz ishale
bakteriler yani sira virUsler ve parazitler de neden olmaktadir. Salmonella ve
Shigella turleri, Campylobacter jejuni, invaziv E. coli, Vibrio parahaemolyticus
ve Yersinia enterocolitica ishale neden olan mikroorganizmalar olup
yaslilarda Salmonella tlrleri de dahil tim bu bakterilerin neden oldugu
enfeksiyOz ishallerde sivi ve elektrolit replasmani yani sira antibiyotik tedavisi
gereklidir. Tedaviye ampirik baglanmalidir. Ampirik tedavide kinolonlar s6z
konusu mikroorganizmalarin tumune etkili olabilen bir antibiyotik olmakla
birlikte diski kulturt ve Ureyen mikroorganizmanin antibiyotik duyarhlik
sonucu mutlaka g6z onunde bulundurulmali ve gerektiginde antibiyotik
degistiriimelidir. Clostiridium difficile antibiyotik kullanan yaslilarda antibiyotik
ile iligkili ishale neden olur. Tedavide muimkinse o&ncelikle antibiyotik
kesilmelidir. Ishal diizelmiyor ya da antibiyotigin kesilmesi mimkiin degilse
tedavide ilk segenek metronidazoldur (15,40,41).

VirUslerden Noroviriisler ve Rotavirtisler ozellikle kis aylarinda ishale
neden olurlar. Parazitlerden Cryptosporidium spp. de yaslilarda ishale neden
olmaktadir (15).

YASLILARDA ANTIBITOTIK TEDAVISININ ESASLARI

Antibiyotik tedavisi gerekli mi?

Yash hasta grubu siklikla birden fazla tibbi sorunu nedeniyle ilagla
tedavi gorur, dolayisiyla birden fazla ilag kullanmak zorunda kalirlar. Glnde
besden fazla ila¢ kullanimi seklinde tariflenen polifarmasiye yasl hasta
grubunun yaklasik %40’inda rastlanir. Acil servislere basvuran yaslilarin

semptom ve bulgularinin %10’u ila¢ yan etkilerinden kaynaklanmaktadir.
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Tam ilag yan etkilerinin %16’sina, muhtemel ila¢ yan etkilerinin %25’ine
antibiyotikler sebep olmaktadir. Dolayisiyla, yasl hastalarda yeni bir tedavi
baslamak icin doktorun elinde saglam kanitlar bulunmalidir (42,43).

Hekim hastasi hakkinda tedavi karari alirken oncelikle hastanin bir
enfeksiyonu olup olmadigini gostermelidir. Viruslerin neden oldugu klinik
tablolarin tedavisinde antibiyotik tedavisi gereksizdir. Idrar kiltiriinde bakteri
uremesi veya piyuri her zaman tedavi gerektirmeyebilir. Dizuri, pollakuri,
ates, suprapubik hassasiyet veya bogur agrisi olmayan asemptomatik
bakteritrili hastalar tedavi edilmemelidir. Benzer sekilde ¢odu besin
zehirlenmelerinin tedavisinde antibiyotik kullanmak gereksizdir (42,44).

Enfeksiyon odagi neresidir?

Basarili bir tedavinin en 6nemli belirleyicisi antibiyotigin enfeksiyon
odagina yeterli sekilde gecebilmesidir. Bazi antibiyotikler 6zellikle belirli
dokularda yuksek konsantrasyona ulagirken, diger bir takim antibiyotikler
hedef dokuda yeterli dizeye ulasamayabilir. Moksifloksasin, genel tibbi
uygulamalarda siklikla kullanilan florokinolondur. Moksifloksasin, idrarda
yeterli konsantrasyona ulasamaz, oysa alt solunum yolunda yuUksek
konsantrasyonda bulunur. Bu 0zelligi, alt solunum yolu enfeksiyonlarinda
tercih edilmesine neden olur. Ampisilin ve doksisiklin karacigerden atilan ve
safrada ylksek konsantrasyona ulasan antibiyotiklerdir. Bu antibiyotikler
kolanjit tedavisinde diger ajanlara kiyasla daha etkili olabilirler. Bir
antibiyotigin hedef dokuda yuksek konsantrasyona ulagsmasi yeterli
olmayabilir. Daptomisin, akciger dokusunda yeterli konsantrasyona ulastigi
halde; surfaktana baglanarak inaktive olur. Dolayisiyla, duyarli etkenlerin
sebep oldugu pndémoni tedavisinde kullanilamaz. Apse tedavisinde sadece
antibiyoterapi ile yeterli basari saglanamamasi da bdyle bir durumdur. Apse
kavitesi icerisindeki disik pH pek ¢ok antibiyotigin etkinligini ortadan kaldirir.
Dolayisiyla, enfekte materyalin drenaji antibiyotik tedavisine ek olarak
uygulanmasi gereken bir girisimdir. Yabanci cisim varliginda, antibiyoterapi
yetersiz kalabilir. Yabanci cisimlerin Gzerinde biyofilm olusturan bakteriler pek
¢ok antimikrobiyalin etkisinden korunurlar. Enfekte kalga ve diz protezinin

tedavisi protez revizyonu yapilmadan nadiren basarili olur (42-44).
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Olasi etken ne olabilir?

Cesitli klinik tablolara yol agan etkenler birbirinden farklilik gosterir. Ust
solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik nedeni virlslerdir. Solunum yolu
enfeksiyonlarina neden olan bakteriler arasinda en sik saptananlar;
Streptococcus pneumoniae, Moraxella  catarhallis, Haemophilus
influenzae’dir. Eschericia coli solunum yolu enfeksiyonuna hastane kosullari
haricinde sebep olmaz, Uriner sistem enfeksiyonu sebepleri arasinda ilk
siradadir.

Listeria monocytogenes’e bagli menenjit yashlarda daha sik goralir.
Bakimevinde kalanlar, sik antibiyotik kullananlar veya komorbid tibbi hastaligi
olanlarda direngli patojenlerin etken olma ihtimali yuksektir. Clostridium
difficile’ye bagl ishal yaslilarda 6nemli bir morbidite sebebidir.

Tedavi eden hekimin yash hasta grubunda mikrobiyolojik
epidemiyolojiye  hakim olmasi  gerekir. Enfeksiyon etkeni olan
mikroorganizmalarin belirlenebilmesi i¢in uygun kulttrler alinmali, bolgesel ve
genel etkenlerin epidemiyoloijisi iyi bilinmelidir. Sadece epidemiyolojik veriler
kullanilarak ampirik tedavi kararlari almak yerine, etkeni tanimlamak icin bazi
basit testler kullanilabilir. Uygun klinik 6rneklerden yapilmis boyall
incelemeler yol gésterici olabilir. Ornegin; balgamdan yapilmis bir Gram
boyamada gézlenen bol PNL ve Gram pozitif koklar pnédmokok pndédmonisini
isaret eder. ishal sikayeti ile gelen hastanin gaita mikroskobisinde amip
trofozoidi gorulmemesi, gereksiz yere tedavi verilmesini engeller (45).

Hastayi degerlendirirken bu basit testler ihmal edilmemelidir.

Antibiyotik duyarlilig:

Olasi etkenin ongorulmesi ve saptanmasi bakterilerin antibiyotiklere
kargi gelistirdigi muhtemel diren¢ durumlarinin da tanimlanmasini saglar.
Akut bakteriyel tonsillofarenjite sebep olan A grubu beta hemolitik
streptokoklarda penisilin direnci yoktur. Tedavileri penisilin preparatlariyla
rahathkla yapilabilir. H. influenzae’da beta laktamaz sentezi, beta laktam
antibiyotiklere direngten sorumludur. Tedavide beta laktam/ beta laktamaz

inhibitord kombinasyonunun kullaniimasi antibiyotik direncinin Ustesinden
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gelmek icin yeterli olur. Pnomokoklarda penisilin direnci, beta laktamaz
senteziyle degil, penisilin baglayan proteinlerde degisimle olur. Dolayisiyla,
tedavide beta laktam/ beta laktamaz inhibitérli kombinasyonu tercih etmek
yerine, penisilin veya aminopenisilin grubu antibiyotiklerin daha yuksek
dozlarda uygulanmasi yeterli olur. Turkiye'de ve dinyada uriner
enfeksiyonlardan sorumlu E. coli'lerde kinolon direnci ve GSBL Uretimi
yayginlagsmaktadir. Fosfomisin ve segilmis olgularda nitrofurantoin basariyla
alt Uriner sistem enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilabilir. Cilt yumusak
doku enfeksiyonuna neden olan streptokok ve stafilokoklar beta laktam
antibiyotiklerle basariyla tedavi edilebilirler. Uzun sudredir bakim evlerinde
kalan, diyaliz tedavisi goren ve hastanede yatis Oykusu olan hastalarda
direngli organizmalarin tablodan sorumlu olabilecedi akilda tutulmalidir
(43,45). Gereksiz yere genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanimindan
kaginiimahdir.

Antibiyotigin farmakokinetik/ farmakodinamik ozellikleri

Farmakokinetik parametreler; etkinlik guvenilirlik, biyoyararlanim,
atilim, toksisite, eliminasyon yari omra (T 1/2), maksimum serum
konsantrasyonu (Cmax), maksimum duzeye ulasmak i¢in gegen sure (tmax),
egri altinda kalan alan (AUC) olup tedavi segiminde g6z ©nlunde
bulundurulmalidir.

Farmakodinamik Ozellikler ise 24 saatlik serum antibiyotik
konsantrasyon egrisinin altinda kalan alanin  minimum inhibitor
konsantrasyona (MIC) orani (AUC24/MIC), serum maksimum antibiyotik
konsantrasyonunun MIC’e orani (Cmax /MIC), serum antibiyotik
konsantrasyonunun MIC Uzerinde kaldigi sire (t >MIC) olup bu
parametrelerin tedavi surecinde direncgli suslarin se¢imini azaltmada 6nemli
oldugu vurgulanmaktadir (43).

intravendz uygulanan antibiyotigin biyoyararlanimi %100’dir. Oral
kullanilan ajanlarda biyoyararlanim GiS’den emilime bagl olarak %20-100
arasinda degisir. Aklorhidri, villoz atrofi, Ulseratif kolit ve barsak rezeksiyonu
gibi nedenlerle yagh hastalarda pek ¢ok ilacin oral biyoyararlanimi bozulmus
olabilir (43).
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Kisa vyarilanma omru olan ilaglar hizlica elimine edildigi igin,
enfeksiyon alaninda yuksek konsantrasyonu saglamak icin daha sik
araliklarla uygulanmasi gerekmektedir. Beta laktamlar gibi zamana bagimli
etki gosteren antibiyotiklerde sik araliklarla veya surekli inflzyon yapilir.
Uzun yarilanma omru olan ilaglarda tek doz kullanim uygundur.

Yaslilarda kullaniminda sikinti yasanan diger bir grup antibiyotik de
aminoglikozidlerdir. Aminoglikozidler g¢esitli endikasyonlarda basariyla
kullanilabilir. Gentamisin tedavisi sirasinda basariyl etkileyen en dnemli
faktoran, ilacin plazmada ulastigi en yuksek konsantrasyonla paralel oldugu
saptanmistir (42). Ayrica aminoglikozidler uzun sureli postantibiyotik etkinlige
sahiptirler. Dolayisiyla, aminoglikozidleri gun iginde bolunmus dozlardan
ziyade, gunde tek doz olarak uygulamak daha uygun olacaktir. Tek doz
kullanimda nefrotoksisite de daha az goérulur (42,43,45).

Altta yatan hastaliklar sebebiyle ¢oklu ilag tedavisi goren yaslilarda ilag
etkilesimleri antibiyotik plazma duzeylerini etkileyebilir. Albumine baglanmak
icin bagka bir ilagla yarisan antibiyotigin plazma seviyesi degisebilir, dagilim
hacmi  etkilenebilir  (42,43). llag-ilag etkilesimlerinin de mutlaka
degerlendiriimesi, ila¢ secimi ve doz ayarinin buna goére yapilimasi
gerekmektedir. Ornegin anti-asitler ve demir preparatlari ile birlikte oral yolla
alinan tetrasiklin tirevlerinin emilimleri bozulacaktir.

Kombinasyon tedavisi gerekli midir?

Cok gerekli olmadikga kombine antibiyotik tedavisinden kaginiimalidir.
Laboratuvar ortaminda pek ¢ok antimikrobiyalin sinerjistik etkili oldugu
gOsterilmis olmakla beraber bu yaklasimin in vivo faydasi ¢ok nadir klinik
durumlarda gosterilebilmistir. Bunlardan biri Gram negatif sepsistir. Gram
negatif sepsis tedavisinde bir beta laktam ve aminoglikozidin kombinasyonu
Oteden beri kullaniimaktadir (43,45).

Enterokok endokarditi, tuberkuloz, bruselloz ve helikobakter
eradikasyonu gibi kombinasyon tedavilerinin gerekli oldugu durumlar
haricinde kombine antibiyotik tedavisi daha ¢ok yan etkiye yol agcmaktadir.
Kombinasyon tedavilerinin maliyeti daha yuksektir. Direngli

mikroorganizmalarla kolonizasyona zemin hazirlar. Artmis toksisiteye sebep

21



olur. Tedavideki amag, hastaligi mumkun olan en az sayida antibiyotikle
tedavi etmek olmalidir (45).

Konak faktorleri

Tedavi alan konagin ozellikleri tedavinin basarisini ve seklini belirler.
Altta yatan birgcok hastaliga bagh c¢ok sayida ilag kullanan yaslilarda
polifarmasi siktir ve gittikce dnem kazanmaktadir. Dolayisiyla 6zellikle bu
hasta grubunda ilag tedavisinin bireysellestiriimesi cok dnemlidir (44).

Yasglanmayla beraber insan vucut sivilarinda %10-15’lik bir azalma,
vucut yag iceriginde %20-40 oraninda artis meydana gelir. Dilretik tedavisi,
hicre digi sivi miktarinda azalmaya katki saglar. Hidrofilik ilaglarin dagilim
hacimleri azalip plazma dizeyleri artarken lipofilik ilaglarin dagilim hacimleri
genigler, plazma duzeyleri azalir. Kardiyovaskuler ve bobrek iglevleri de
azalir. Dolayisiyla yagh hasta grubu bobrek yetmezligi olan hastalar gibi
tedavi edilmelidir (42).

Oral yolla alinan alinan ilaglarin emilimini saglayan mide asiditesi
bebeklerde ve vyasgllarda duguktur. Yaghlarda tukrik salgisinin, mide
asiditesinin ve mide motilitesinin azalmasi gesitli ilaglarin biyoyararlanimini
azaltabilir. Diyabeti ve Parkinson hastaligi olanlarda gastrointestinal motilite
azalmaslyla oral yolla alinan ilaglarin emilimi bozulur. Ornegin; gastroparezik
yaslilarda siprofloksasinin biyoyararlanimi azalir. Pernisiydz anemi ve gastrik
aklorhidri hastalarinda oral yolla alinan penisilinin plazma duzeyi yuksek
saptanir (42,46).

Yaslilarda bozulmus beslenme veya artmis kayip nedeniyle plazma
albumin duzeyi dugebilir. Plazma albumin duzeyinin dusmesi ilaglarin dagilim
hacmini azaltabilir.

Yaslilarda antibiyotiklerin ve diger pek c¢ok ilacin atihmi azalir.
Aminoglikozidlerin renal atihminin bozulmasiyla ototoksisite daha sik
gOzlenir. Yaslilarda izoniazide bagl toksik hepatit daha siktir. Diyabetik
hastalarda tendon rlptart gibi florokinolon yan etkileri daha sik gézlenebilir.
Diyabetiklerde penisilinin intramuUskuler emilimi de bozulmustur (46).

Yaslilarda ilaca bagl istenmeyen etkiler de daha fazla gorular. Tukrik

salgisinda ve 6zefagus motilitesinde azalma , ilaglari yetersiz suyla yutma ve

22



Ozefagusta yapisal anormalliklerin olmasi (striktar, kronik refli) sebebiyle
Ozefagusta birikmesi ve kimyasal hasara yol agmasi daha siklikla karsimiza
cikar. Tetrasiklin, doksisiklin, klindamisin ve rifampisin 6zefajit yapabilir.
Nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri, sildenafil ve teofilin gastrotzefagiyal
refliye sebep olabilir. Tetrasiklin, kalsiyum ve demir selasyonu yaparak
osteoporoz ve anemi tedavisi igin kullanilan ilaglarin etkinligini azaltabilir.
Loperamid ve kalsiyum kanal bloker kullanimi barsak motilitesinde azalmaya
sebep olabilir. Yaslilarda ilacgla iligkili diyare daha sik karsimiza ¢ikar. Yasla
ve immuniteyle iligkili degisimler barsak enfeksiyonlarina egilim yaratir.
Laksatiflerin  kotuye  kullanimi,  nonsteroid  antiinflamatuvar ilaglar,
magnezyum iceren antiasitler, metformin, akarboz, kemoterapdtikler,
antiaritmikler, selektif seratonin geri alim inhibitorleri, kolinesteraz inhibitorleri,
kolsisin ve antibiyotikler yaslilarda ishale neden olabilir. Klindamisin,
ampisilin, sefalosporinler, florokinolonlar, Clostiridium difficile ishali ve/veya
psoddomembrandz kolitle iligkili antibiyotiklerin en 6nde gelenleridir. C.
difficile’ye bagh ishal yagh hastalarda daha agir seyreder ve tedavi sonrasi
niksler daha sik goralur (42,44,46).

llagla iligkili karaciger toksisitesi yaslilarda daha sik olarak karsimiza
cikar. Elli yagindan buyUklerde gelisen hepatit tablolarinin %40‘indan fazlasi
ilacla iligkilidir. Karaciger toksisistesi yaslilarda genglere nazaran daha agir
seyreder. Yaglanmayla birlikte karaciger kan akimindaki %30-40 azalmayi
karaciger hacmindeki %20-40'ik dusus izler. Faz | detoksifikasyon,
yaslanmadan en cok etkilenen metabolizma basamagidir. Yash hastalar
birbirlerinin metabolizmasi Uzerine etki edebilecek birden fazla ilaci ayni anda
kullanabilmektedirler. Karaciger rejenerasyon kapasitesi yaslilarda azaldigi
icin toksik karaciger hasarinin geri ddnmesi daha uzun zaman alir (42,44,46).

Bobrek fonksiyonlari da yash hastalarda azalmistir. Glomeruler
filtrasyon hizinda yaslanmayla birlikte %30’a varan azalma saptanir. Geng
hastalarda serum kreatini, bobrek iglevlerini tahmin etmede rahatlikla
kullanilirken, yashlarda kullanimi gavenilir degildir. Kas yikim drinu olan

kreatin degeri, yasli hastalarda kas kitlesindeki azalmaya bagh olarak daha
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dusuktur. Kreatin klirensini saptamak igin pratik olarak kullanilan Cockroft ve
Gault denklemi yasli hastalarda yanhs olarak yuksek sonuglar verebilir (21).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda yanlis dozda ila¢ kullanimi,
antimikrobiyal tedaviyle iligkili yan etkilerin en sik sebebidir ve yaklagik
hastalarin ~ 1/3'iinde  gérilir.  Uglinci  kusak  sefalosporinler  ve
aminoglikozidler doz ayarlamasi konusunda siklikla hata yapilan ilaglardir.
Ozellikle 80 yasindan blyuklerde aminoglikozidlerin doz araliklarinin 48
saate cikariimasi gerekebilir. Gentamisin, tobramisin ve amikasine badgli
renal hasar yasli hastalarda glomeruler filtrasyon hizinin azalmasina bagl
olarak daha ¢ok goézlenir. Yasin yani sira altta 6nceden var olan bobrek
hasari, karaciger hastali§i, furasemid, sefalosporin (sefalotin ve sefaleksin)
ve vankomisin kullanimi, hipokalemi ve uzamis tedavi suresi de
nefrotoksisiteye egilimi artirir. Renal islevleri bozulan yasli hastalarda bu
bozukluk uzun sire devam edebilir. Yari sentetik penisilinler ve siprofloksasin
akut interstisiyel nefrite sebep olabilir. Antibiyotiklerin sebep oldugu
interstisiyel nefritte ates genellikle tabloya eslik eder (21).

Aminoglikozidlere bagli vestibuler toksisite 6zellikle yashlarda ortaya
cikar. Loop dilretikleri veya vankomisin tedavisi gorenlerde, bdbrek
yetmezligi, yasi ileri olanlar ve toplam olarak alinan ila¢g dozu fazla olanlarda
vestibller toksisite daha sik gorilir. Gentamisin ensefalopatiye sebep
olabilir. Makrolidler ve vankomisin de ototoksisiteye yol acabilir. Sefazolin,
sefaperazon, sefepim, seftazidim basta olmak Uzere sefalosporinler bdbrek
yetmezligi olan ve yuksek doz ilagla tedavi goren yaslilarda ensefalopatiye,
ndbetlere, tardiv diskineziye, myoklonus ve flapping tremora sebep olabilir.
imipenem basta olmak lizere karbapenemler noérotoksisiteye ve nobetlere
neden olabilirler. Yaglilarda sullfametaksazol kullanimiyla gegici psikoz,
ensefalopati ve aseptik menenijit gorilebilir. Siprofloksasin kullanimiyla
kohlear toksisiteye rastlanilabilir. Kinolon kullanimi yagh hastalarda psikoz,
ensefalopati, ndbetler, orofasiyal diskinezi, aktif hareket sirasinda myoklonus,
ataksi, dizartri ve koreye sebep olabilir (45).
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Eslik eden kalp hastaligi olan yasli hastalarda florokinolon kullanimi
durumunda nadiren QT uzamasi saptanabilir. Hem hipoglisemi hem de
hiperglisemi florokinolonlarla tedavi sirasinda gézlenebilir (45).

Bagisiklik sistemi

Yaghlarda immun sistemde ‘“immunosenescence" yani immun
yaslanma olarak tanimlanan degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu degisikliklerden
yukarida ayrintili olarak bahsedilmigtir. Ancak Ozetlenir ise; B hucrelerinde
aktivasyon ve proliferasyon yanitlari bozulmustur. Serum immunoglobulin
dizeyleri azalmistir. Ozellikle pndmokok gibi kapsllli bakterilerle
enfeksiyonlar daha sik karsimiza ¢ikar. Yaglanma, sadece humoral degil,
hicresel immin yaniti da bozar ve CD8+ hicreler de azalir. Yaslilarda
enfeksiyona karsi vicudun fiziksel bariyerleri de bozulur. Deri zayiflar ve
kirilganlagir. Bu yuzden de yash hastalarda cilt enfeksiyonlari daha siklikla
gelisir ve derin dokulara invazyona egimlidir. Alt solunum yolunda siliyer
aktivite genclere gore azalmigtir. Antibiyotik tedavisi uygulanirken  bu
degisikliklerin dikkate alinmasi ve maksimum etkinlik saglanacak bigcimde doz
ve doz araliklarina dikkat edilmesi gereklidir (7,44).

Kollateral hasar

Basta kolon ve deri olmak Uzere normal floranin yer aldigi organ
sistemleri, tedavi amaciyla kullanilan antibiyotiklerin hasar verici etkilerine
aciktir. Antibiyotik tedavisi sirasinda daha direncgli mikroorganizmalarin
seleksiyona ugrayarak normal floranin yerine gegmesi veya tedavi sirasinda
normal florada bulunan bakteriler iginden daha direngli olanlarin ortaya
clkmasi "kollateral hasar" olarak adlandiriir. Floradaki degisiklikler
antibiyotiklerin kesilmesiyle duzelebilir. Bu duruma 6rnek olarak, vankomisin
direncli enterokok (VRE) veya metisilin direncli stafilokok kolonizasyonu
sayilabilir. Genis spektrumlu sefalosporinlerin yaygin kullanimi sonucu GSBL
sentezleyen enterik Gram negatiflerin veya yaygin karbapenem kullanimi
sonucu karbapenem direngli P. aeruginosa veya Acinetobacter suslarinin
enfeksiyon etkeni olarak ortaya ¢ikmasi kollateral hasarin diger érnekleridir.
Normal florada bulunmayan, ancak kollateral hasar sonucu ortaya gikan

Clostridium difficile iligkili ishal son yillarda giderek artan ve yasli hastalarda

25



ciddi morbidite ve mortalite ile sonuglanan bir hastalik olarak rapor
edilmektedir (41).

YASLI HASTALARDA ENFEKSIYON GELISIMININ
ENGELLENMESI

Polifarmasi nedeni ile uygulanacak tedavilerde guglik cekilen, uygun
tedavilerle bile mortalitenin ylksek oldugu bu hasta grubunda enfeksiyon
olusumunun engellenmesi 6nemlidir.

Basi yaralarinin engellenmesi bu zeminde gelisecek enfeksiyonlari ve
sepsisi durduracaktir. Yaslinin beslenmesinin desteklenmesi, yatak icerisinde
pasif egzersizler yapilmasi, aneminin duzeltimesi, bakiminin dizgln
yapilmasi basi yaralarinin gelisme riskini azaltacaktir.

Diyabetik hastalarin seker regulasyonu, ayak bakimi ve diyabetik
yaralarin hizlh takip ve tedavisi antibiyoterapiye gereksinimi ortadan
kaldiracaktir (39,42).

Yasli hasta grubunda pnomoni 6nemli bir olum sebebidir. Yilhk
influenza asilamasi, pndmokok asi uygulamasi, sigaranin birakilmasi
pnomoni geligsimini engeller. Konjuge pnomokok asisi, polisakkarit asiya
kiyasla daha fazla immuinojen olmasi, hafiza bagisikhgl saglamasi ve
mukozal immuniteyi olusturmasi nedeniyle yasli hastalarda tercih edilmesi
Onerilir (14,31).

Genel olarak yaslilarin daha dinamik, sosyal etkilesimli ve aktif bir
yasam surmeleri, duzenli beslenmeleri, egzersiz yapmalari ve c¢esitli
aktiviteler iginde yer almalari; ¢ok daha mutlu ve saglikli olmalarini
saglayacaktir. Yasgh nufusun giderek arttiyi toplumumuzda bu konunun ayri

olarak ele alinmasi ve gelistiriimesi gerekmektedir.

Bu caligmanin amaci, UU-SUAM Enfeksiyon Hastaliklar Klinigine
yatirilarak takip ve tedavisi yapilan geriatrik hastalarin irdelenmesi,
Ozelliklerinin ortaya konmasi ve bu hasta grubuna yaklasimin gbézden

gegirilmesidir.
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Calisma retrospektif bir calisma olup, arastirmaya 01.01.2010-
01.06.2013 tarihleri arasindaki dértbuguk yillik stiregte Uludag Universitesi
Tip Faklltesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Kilinik Mikrobiyoloji Klinigi'nde
yatarak takip ve tedavi edilen 65 yas ve Uzeri 451 erigkin hasta alindi.
Hastalarin verileri ¢alismanin amacina uygun olarak hazirlanan formlara
kaydedildi. Hastalarin yas ve cinsiyet ozellikleri, basvuru semptomlari, ek
sistemik hastaliklari ve kullanilan ilaglar, son 3 ay iginde yatis Oykusdu,
antibiyotik kullanim oykdleri, tanilari, tani anindaki laboratuvar degerleri, yatis
sirasinda alinan  mikrobiyolojik  kultrleri ve  Uremeleri, verilen

antibiyoterapiler, yatis sureleri ve prognozlari irdelendi.

istatistiksel Analiz

Tam veriler bilgisayar ortamina aktarilarak istatistiksel analizler
SPSS 20.0 istatistik paket programinda yapilmistir. Verinin normal dagilim
gOsterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilmayan
veri icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla grup
kargilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullaniimigtir. Degiskenler arasindaki
iligkiler Spearman korelasyon katsayisi ile incelenmistir. Kategorik verinin
incelenmesinde Pearson Ki-kare testi, Fisher'in Kesin Ki-kare testi ve Fisher-
Freeman-Halton testi kullanilmigtir. Anlamlihk dizeyi p=0,05 olarak
belirlenmistir.

Betimleyici degerler olarak surekli degiskenler icin verilerin dagilim
yapisina gore ortalama (+/-standart sapma) ya da medyan (minimum-

maksimum), kategorik degiskenler icinse sayi (n) ve yuzde (%) de@eri verildi.

BULGULAR

Ocak 2010- Haziran 2014 vyillari arasinda UU-SUAM Enfeksiyon
Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi'nde toplam 1474 hasta yatmis olup
bunlarin 451’i (%30,6) 65 yas ve uzeri idi. Bu ¢alismaya 65 yas ve Uzerinde

yatarak takip ve tedavi edilen 451 hasta alinmistir. Calismaya alinan bu
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hastalarin 234'U (%51,9) erkek, 217’si (%48,1) kadin olup yas ortalamasi
73,616,8 (erkeklerde; 73,3+7,0 ve kadinlarda; 73,946,5), medyan yas; 73
(erkeklerde; 72 ve kadinlarda; 73) ve yas arahgi; 65-100 (erkeklerde; 65-100
ve kadinlarda; 65-97) idi. Hastalarin 258'inin (%57,2) 65-74 yas grubunda,
158'inin (%35) 75-84 yas grubunda, 35'inin (%7,7) ise 85 yas ve Uzeri grupta
oldugu saptandi (Tablo 1-2).

Tablo-1: Hastalarin cinsiyete gére dagilimi.

Sayi (n) Yuzde %
Erkek 234 51,9
Kadin 217 48,1
Toplam 451 100,0

Tablo-2: Hastalarin yas gruplarina goére dagihmi.

Yas grubu Sayi (n) Yuzde (%)

65-74 yas 258 57,2

75-84 yas 158 35,0

85-94 yas 33 7,3

95 yas ve uzeri 2 0,4

Toplam 451 100,0
Yatig tanilari

Hastalarin hastaneye vyatisina neden olan enfeksiyon tanilari
degerlendirildiginde; 179unda (%39,7) Uriner sistem enfeksiyonu (sistit,
piyelonefrit, Urosepsis), 62’sinde (%13,7) akciger enfeksiyonu (pnémoni,
pnomoniye baglh sepsis), 52’'sinde (%11,5) selllit, 29'unda (%6,5)
spondilodiskit, 27’sinde (%6) nedeni bilinmeyen ates, 13’Unde (%2,9)
diyabetik ayak, 7’sinde (%1,6) enfekte dekubit yarasi ilk siralarda yer
almaktaydi. Hastalarimizin 90’1 (%20) sepsis tanisi ile yatinimis olup,
bunlarin 56’s1 (%62,2) Urosepsis idi (Tablo-3).

Tablo-3: Yatisa neden olan enfeksiyon tanilari.
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Tanilar n %

Piyelonefrit 102 | 22,6
Pnomoni 58 12,9
Urosepsis 56 12,4
Selulit 52 11,5
Spondilodiskit 29 6,5
Nedeni bilinmeyen ates 27 6,0
Intraabdominal sepsis 24 5,3
Menenjit-ensefalit 22 4,9
Sistit 21 4.7
Enfeksiyoz ishaller 15 3,3
Diyabetik ayak 13 2,9
Enfekte dekubit yarasi 7 1,6
Kaynag! belli olmayan sepsis 6 1,3
Hepatit 5 1,1
Kirim Kongo Kanamali Atesi 4 0,9
Pnémoniye bagli sepsis 4 0,9

Calismamizda spondilodiskit ile takip edilen 29 hastanin 23’Gndn
(%79,4) nonspesifik spondilodiskit, Gg¢unin (%10,3) brusellaya bagli
spondilodiskit, Gg¢unin (%10,3) de tuberkilloza bagli spondilodiskit tanisi
aldigi gorulmustar.

Nedeni bilinmeyen ates ile izlenen 27 hastanin altisinda (%22,2) odak
bulunamamistir. Odak saptanan hastalara bakildiginda ise besi (%23,8)
tuberklloz, Ggl (%14,3) febril nétropeni, ikisi (%9,5) subaraknoid kanama,
ikisi (%9,5) miyelodisplastik sendrom, biri (%4,7) endokardit, biri (%4,7)
psittakoz, biri (%4,7) eriskin Still hastaligi, biri (%4,7) Sjogren sendromu, biri
(%4,7) Hodgkin lenfoma, biri (%4,7) aplastik anemi, biri (%4,7) pankreas
invaziv duktal karsinomu, biri(%4,7) meningiom ve biri (%4,7) de crohn
hastaligi tanisi almigtir.

Menenijit-meningoensefalit tanisi alan 22 hastanin dagilimi Tablo-4’de

gOrulmektedir.
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Tablo-4: Menenjit-meningoensefalit olgularinin dagihmi.

Sayi (n) %

Akut bakteriyel menenijit* 4 18,2
Kronik menenjit
Tuberkuloz**
Tiiberkiloz dis| 7 31,9

4 18,2
Viral menenijit
Herpes simpleks virus*** 1 4,5
Diger 1 4,5
Fungal menenjit**** 1 4,5
Postoperatif nosokomiyal 2 9,1
menenjit
Simik menenjit 2 9,1
Toplam 22 100

*Bir hastada Pseudomonas Uremesi saptanmistir

** Bir hastada BOS’da tuberkiloz Gremesi saptanmistir

***Bir hastada BOS’da HSV DNA pozitifligi saptanmistir

****Bir hastada BOS’da Aspergillus fumigatus Gremesi saptanmistir

****Hastalarin 10’u Listeria menenijiti on tanisi ile ampisilin tedavisi almistir. Etken
Uretilememistir

Calismamizda Ulkemizde endemik olarak gorlilen bruselloz Ug¢
hastada (%0,7), akut hepatit B veya kronik hepatit B akut alevilenme bes
hastada (%1,1) saptanirken, diger nadir hastaliklar olan Kirim-Kongo
kanamal atesi (KKKA) dort hastada (%0,9), riketsiyoz iki hastada (%0,4) ve

leptospirdz bir hastada (%0,2) saptanmistir.

Yatiglarin mevsimsel dagilimi
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Yatislarin mevsimsel dagiliminin benzer oldugu; 108 hastanin (%23,9)
kis mevsiminde, 123’Unun (%27,3) ilkbaharda, 107’sinin (%23,7) yaz
mevsiminde ve 113’Undn (%25,1) sonbaharda yattigi tespit edildi.. Genel
olarak yatiglarin ilkbahar ve sonbaharda artis goOsterdigi gozlendi. En sik

yatisa yol agan enfeksiyonlarin mevsimsel dagilimi Tablo-5’te gosterilmigtir.

Tablo-5: En sik yatisa yol agan hastaliklarin mevsimsel dagilimi.

ilkbahar Yaz Sonbahar Kis Toplam
n % | n % |n % | n % n
Selulit 14 269 |11 21,2 |20 385 |7 134 52
Uriner  sistem | 49 27,4 |36 20,1 |46 25,7 | 48 26,8 179
enfeksiyonlari*
Akciger 13 20,9 [ 21 339 |12 19,4 |16 25,8 62
enfeksiyonlari™*
Sepsis*** 22 244 | 24 26,7 |23 25,6 |21 233 90

* Sistit, piyelonefrit, Grosepsis
** Pnémoni, pndmoniye bagli sepsis

***Tum sepsisler (Kaynagdi belli olmayan, intraabdominal, Grosepsis, pndmoniye bagh sepsis)

Selulit olgularinin diger enfeksiyonlarla kiyaslandiginda daha c¢ok
bahar aylarinda (%65,4) yatirildigi ve bu farkin istatistiksel olarak anlaml
oldugu tespit edildi (p: 0,049). Akciger enfeksiyonlari ile yatis mevsimine
bakildiginda; daha c¢ok vyatislarin kis veya yaz aylarinda oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p: 0,038). Uriner
sistem enfeksiyonlari ve sepsiste ise yatisa neden olan hastalik ile yatis
mevsimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p
>0,05).

Eslik eden kronik hastaliklar, hastaneye yatis ve ila¢ kullanim
oykusii

Hastalarimizin sadece 34’unde (%7,5) eslik eden kronik bir hastalik
Oykusl yoktu. Buna karsin 418’inde (%92,7) en az bir kronik hastalik éykusu
mevcuttu. Calismaya alinan 451 hastada en sik eslik eden kronik hastaliklar

ve olgu sayilari sirasiyla; hipertansiyon 257 (%57), diyabetes mellitus (DM)
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151 (%33,5), maligniteler 105 (%23,3), koroner arter hastaligi (KAH) 75
(%16,6), gecirilmis serebrovaskuler olay (SVO) 46 (%10,2) ve kronik bobrek
yetmezligi (KBY) 42 (%9,3) idi. Malignitesi olan 105 hastanin (%23,3)
78’'inde (%74,3) solid organ malignitesi, 38'inde (%36,2) ise hematolojik
malignite bulunmaktaydi. On bir hastada (%10,5) ise solid organ malignitesi

ve hematolojik malignitenin birlikte oldugu goruldu (Tablo-6).

Tablo-6: En sik eslik eden kronik hastaliklar.

Kronik hastaliklar n %

Hipertansiyon 257 57,0
Diyabetes mellitus 151 33,5
Solid organ malignitesi 78 17,3
Koroner arter hastaligi 75 16,6
Gegirilmis serebrovaskiiler olay 46 10,2
Kronik bobrek yetmezligi 42 9,3
Benign prostat hipertrofisi 42 9,3
Hematolojik malignite 38 8,4
Konjestif kalp yetmezIigi 36 8,0
Kronik obstriktif akciger hastaligi 36 8,0
Aritmi 35 7,8

Hastalarimizin kronik hastaliklarinin dagilimina bakildidinda ise
100’Unde (%22,2) bir, 133’Unde (%29,5) iki, 1071’inde (%22,4) Ug¢, 83’lUnde
(%18,4) de dort veya daha fazla kronik hastalik 6ykisu mevcuttu. Genel
olarak bakildiginda 317’sinde (%70,3) en az iki kronik hastalik dykusu vardi.
Median kronik hastalik sayisi iki (0-6) olarak tespit edildi.

Kronik hastaliklara yonelik alinan ilaglar agisindan degerlendirildiginde
ise hastalarimizin 89’unda (%19,7) ek ila¢ kullanimi yoktu. Tek ilag kullanimi
olan 73 (%16,2), iki ilag kullanimi olan 94 (%20,8) ve U¢ veya daha fazla ilag
kullanimi olan hasta sayisi ise 195 (%43,3) idi. Medyan ila¢ sayisi iki (0-7)
idi.
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Calismaya alinan 451 hastanin 255'inde (%56,5) immunsupresyona
neden olan ek bir durum mevcuttu. Imminsupresyon durumu olan hastalarin
241’inde (%94,5) kronik hastalik 6ykisu (KBY, DM, hematolojik malignite,
solid organ malignitesi), 33’Unde (%12,9) kemoterapi-radyoterapi alim
oykusu, 4171’inde (%16) de immunsupresif ilag (siklosporin, metotraksat,
steroid veya TNF alfa bloker) kullanim 6ykisu mevcuttu.

Hastalarimizin 187’sinde (%41,5) son ¢ ay igerisinde cesitli
nedenlerle hastanede yatis Oykusu, 250’'sinde (%55,4) de son u¢ ay
icerisinde herhangi bir antibiyotik kullanim oykusu vardi. Antibiyotik
kullananlar arasinda kullandidi antibiyotigin ne oldugu bilinen hasta sayisi
225 (%90) olup, 25i (%10) ise kullandigi antibiyotigin ne oldugu
bilinmiyordu. Kullandigi antibiyotigin ne oldugu bilinen hastalarin 93l
(%41,3) kinolon grubu, 65’i (%28,9) ise sefalosporin grubu, 67’si (%29,8) ise
diger gruplardan (penisilin, makrolid, aminoglikozid, karbapenem, glikopeptid
gibi) herhangi bir antibiyoterapi almisti. Antibiyotik kullanim éykusi olan 250
hastanin 148’inde (%59,2) son U¢ ay igerisinde hastanede yatisg dykisu de

vardi.

Basvuru semptomlari

En sik bagvuru semptomlarinin ates yuksekligi (%59), genel durum
bozuklugu (%17,3), ciltte kizariklik sislik (%12,2), solunum semptomlari
(6ksuruk, balgam, nefes darligi, yan agrisi) (%10,4), bulanti (%9,5), kusma
(%14), karin agnsi (%9,3), uriner semptomlar (idrarda yanma, sik idrara
¢clkma, idrar kagirma, idrarda renk degisikligi) (%16,4), suur bozuklugu (%6)
ve bel bacak agrilari (%7,8) oldugu saptandi (Tablo-7).

Tablo-7: En sik bagvuru semptomlarinin dagilimi.

En sik basvuru nedeni olan semptomlar n %

Ates 266 59,0
Genel durum bozuklugu 78 17,3
Uriner sistem yakinmalar 74 16,4
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Bulant 66 14,6
Kusma 63 14,0
Halsizlik 56 12,4
Ciltte kizarikhk-sislik 55 12,2
Solunum sistemi yakinmalari* 47 10,4
Karin agrisi 42 9,3
Bel-bacak agrisi 35 7,8
Suur bozuklugu 27 6,0
Ishal 19 4,2
Ulsere yara-akinti 17 3,8
Sarihk 15 3,3
Bas agrisi 9 2,0
Kas-eklem agrisi 8 1,8
Nobet gegirme 4 0,9

*idrarda yanma, sik idrara ¢ikma, idrar kagirma, idrarda renk degisikligi

**Oksiriik, balgam, nefes darligi,yan agrisi

Pnodmoni veya pnomoniye baglh sepsis olan 62 hastanin 35’inde
(%56,5) solunum sistemi semptomlarindan (6ksuruk, balgam, nefes darligi,
yan agrisi) en az biri mevcuttu. Hastalarin %43,5’i ise herhangi bir solunum
semptomu olmamasina ragmen pnomoni, pnomoniye bagl sepsis tanisi
konmustu. Bu hastalarin basvuru semptomlari 36’sinda (%58) ates
yuksekligi, 20’sinde (%32,2) de genel durum bozuklugu idi.

Pnémoniye en sik zemin hazirlayan KOAH ve astimi olan hastalara
bakildiginda; 451 hastanin 36’sinda KOAH, altisinda ise astim vardi. KOAH’|
olan 36 hastanin besinde (%13,9), astimi olan alti hastanin ise birinde
solunum semptomu vardi. Pnémoni-pndmoniye bagll sepsis tanisi alan 62
hastanin sekizinde (%12,9) KOAH, ikisinde (%3,2) de astim o&ykusu
mevcuttu.

Uriner sistem enfeksiyonu olan 179 hastanin 69'unda (%38,5) en az
bir Uriner yakinma (idrarda yanma, sik idrara ¢ikma, idrarda renk degisikligi,

idrar kacirma vb.) mevcuttu. Hastalarin 110’'unda (%61,5) ise herhangi bir
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uriner yakinma yoktu. Tipik Uriner sistem yakinmasi olmayan bu hastalarin
en sik bagvuru nedeni ates yuksekligi %74,5 (82) ve genel durum bozuklugu
%30 (33) idi.

Sepsisi olan (Urosepsis, pnoémoniye badli sepsis, intraabdominal
sepsis, kaynagi belli olmayan sepsis) 90 hastanin ise en sik bagvuru
sikayetleri; 61’'inde (%67,8) ates yuksekligi, 38'inde (%42,2) genel durum
bozuklugu, 15’inde (%16,7) Uriner yakinma (idrarda yanma, sik idrara ¢ikma,
idrarda renk degisikligi, idrar kacirma vb.),13’Unde (%14,4) halsizlik ve

9'unda(%10) suur bozuklugu olarak saptandi.

Laboratuvar bulgulari
Degerlendirmeye alinan hemogram, tam idrar tetkiki (TiT), C-reaktif
protein (CRP), prokalsitonin (PCT) ve kulturler ilk basvuru aninda alinmig

olanlardir.

Hemogram:
Laboratuvar bulgularina bakildiginda medyan total beyaz kire sayisi

13.912,2 K/uL (erkeklerde; 11.250,0 K/uL ve kadinlarda; 11.200,0 K/uL) ve
I0kosit sayisi arah@i; 920-113.500 K/uL (erkeklerde; 920-936.000 K/uL ve
kadinlarda; 16.500-113.500 K/ulL) idi. Hastalarin 166’sinin (%36,8) lokosit
degeri normal sinirlarda (4.000-10.000 K/uL) saptandi. Hastalarda %56,1
(253) oraninda lokositoz (10.000 K/uL tzeri), %7,1 (32) oraninda da I6kopeni
(4.000 K/uL altr) tespit edildi. Lokosit dagilimina bakildiginda ise hastalarin
%49'unda (221) %80 ve uzerinde notrofil hakimiyeti mevcuttu. Lokosit sayisi
normal olanlarda (38) %22,9 oraninda, %80 ve Uzeri nétrofil hakimiyeti
mevcuttu. Trombosit sayilarina bakildiginda; medyan trombosit degeri
214.000 K/uL (erkeklerde; 204.000 K/pL ve kadinlarda; 229.000 K/uL)
trombosit sayisi araligi; 37.400-988.000 K/uL (erkeklerde; 37.400-663.000
K/uL ve kadinlarda; 287.000- 998.000 K/uL) idi. Hastalarin 108’inde (%23,9)
trombositopeni (150.000-400.000 K/uL) mevcuttu.
CRP ve PCT:

Hastalarin ilk basvuru anindaki CRP degerleri kargilastirildiginda
ortalama 11,1 mg/dL, medyan deger 9,7 mg/dL, arahgi; 0,2-58 mg/dL
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(erkeklerde 0,2-58 mg/dL, kadinlarda 0,2-42,6 mg/dL) idi. Hastalarin
%95’inde normal sinirin dstinde (<0.5mg/dL), %19,1’'inde 5-10 mg/dL arasi,
%48,8’'inde de 10 mg/dL ve Uzeri CRP degeri saptandi. ilk basvuru aninda
PCT degeri bakilan 179 hastada medyan deger 0,54 ng/mL; PCT aralidi
0,05-200 ng/mL (erkeklerde 0,76 ng/mL (0,05-200 ng/mL), kadinlarda 0,05
ng/mL (0,05-68 ng/mL) idi (Tablo-8). PCT degeri 0,5 ng/mL ve Uzeri olan 95
hastanin %38,9’unda 0,5-2 ng/mL, %40’inda 2-10 ng/mL arasi, %21,1’'inde
ise 10 ng/mL ve Uzerinde PCT degeri saptandi. PCT istenen hastalarin 52’si
(%29,1) sepsisi olan hastalar, 127’si (%70,9) sepsis digI nedenlerle yatisi
olan hastalar idi. Sepsis tanisi alan 90 hastanin 52’sinde (%57,8) PCT
degerinin bakilmis oldugu gorildi. Bunlarda ortalama PCT degeri 16,8+40,5
ng/mL idi. Sepsis olmayan hastalarda ise ortalama PCT degeri 3,3+10,7
ng/mL olarak saptandi. Sepsis tanisi ile izlenen hastalardaki PCT degeri (2
ng/mL ve Uzeri) sepsis dusunllmeyen hastalara gore istatistiksel olarak

anlamli derecede ylUksek bulundu (p: 0,012).

Tablo-8: Laboratuvar bulgularina gore hastalarin dagilimi.

Lokosit Trombosit CRP~ BC

(4.00-10.00 K/uL) | (150-400 K/uL) | <0.5 mg/dL <0.05 ng/dL
Erkek (n) 234 234 222 100
Medyan 11.250 204.000 9,9 0,76
Minimum 920 37.400 0,2 0,05
Maksimum | 93.600 663.000 58,0 200,00
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Kadin (n) 217 217 196 79
Medyan 11.200 229.000 9,4 0,49
Minimum 16.500 28.700 0,2 0,05
Maksimum | 113.500 998.000 42,6 68,00
Toplam(n) | 451 451 418 179
Medyan 11.200 214.000 9,7 0,54
Minimum 920 37.400 0,2 0,05
Maksimum | 113.500 988.000 58,0 200,00

*C-reaktif protein ** Prokalsitonin

TIT:

idrar tetkiki yapilan 361 hastanin 208’inde (%57,6) piylri, 171’inde
(%47,4) bakteriyuri, 70'inde (%19,4) de nitrit pozitifligi tespit edildi. Piyurisi
olan 208 hastanin 158’inde (%76) bakteriylri de mevcuttu. PiyUrisi olmayan
153 hastanin da 13’Unde (%8,5) bakteriylri saptandi. Piylrisi olan 208
hastanin 157’sine (%75,5), bakteriyurisi olan 171 hastanin 136’sina (%79,5),
nitrit pozitif olan hastalarin da 56’sina (%80) Uriner enfeksiyon tanisi kondugu
gérildi. Uriner sistem enfeksiyonu ile takip edilen ve idrar kiiltiriinde etken
uretilen hastalarin ise %32,7’sinde nitrit pozitifligi saptanmistir.

Kalturler:

Hastalarin 390’'indan ¢esitli materyallerden (idrar, kan, balgam, yara,
abse, BOS, ameliyat materyali vs.) kultr igin 6rnek gonderilmis oldugu
saptandi. Toplam hastalarin 247’sinde (%63,3) bir etken (Gram pozitif, Gram
negatif ve mantar dabhil) Uretildigi gorildu. Hastalarin 153’inde Gram negatif
bakteri, bunlarin 34’GUnde iki farkl Gram negatif bakteri, 10’'unda Ug¢ farkh
Gram negatif bakteri Gredigi goruldd. Toplam 207 Gram negatif bakteri
uremesi saptanmistir. Hastalarin 115’inde Gram pozitif bakteri, bunlarin
26’sinda iki adet, birinde ise U¢ adet Gram pozitif bakteri saptanmistir.
Toplam olarak 143 Gram pozitif bakteri Gretilmistir. Mikolojik agidan
uremelere bakildidinda 41 hastanin gesitli drneklerinde (idrar, kan, balgam,
brons lavaji, abse, ameliyat materyali, beyin omurilik sivisi (BOS) mantar

uremesi tespit edildi. Toplam 42 adet mantar Uremesi olup, bir 6rnekte iki
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farkh tir mantar saptandi. Hastalarin 16’sinda sadece mantar Uremesi
saptanirken, diger hastalarda ek olarak Gram pozitif veya negatif bakteriler
de tespit edildi. Toplam olarak 392 etken Uredigi tespit edilmigtir. Etken
uretiimis olan 247 hasta ele alindiginda, en sik saptanan Gram negatif
bakteriler; 113 hastada (%45,7) E.coli, 25'inde (%10,1) Pseudomonas spp,
24’Unde (%9,7) Klebsiella spp ve 10’'unda (%4,0) Proteus spp. idi. En sik
birlikte tespit edilen Gram negatif bakteriler de E.coli ve Proteus spp idi. En
sik saptanan Gram pozitif bakteriler; 68 hastada (%27,5) koagulaz negatif
stafilokok (KNS), 37’sinde (%15,0) enterokok ve 16’sinda (%6,5)
Staphylococcus aureus idi. En sik birlikte bulunan bakteriler ise metisilin
direncgli koagulaz negatif stafilokok ve enterokoklar idi. En sik saptanan
mantarlar ise; 26 hastada C. albicans (%10,5) ve besinde C. tropicalis
(%2,0) idi (Tablo-9).

Tablo-9: En sik Uretilen etkenlerin dagilimi.

Etkenler Sayi %>
E. coli 113 45,7
KNS 68 27,5
Enterokok 37 15,0
Candida albicans 26 10,5
Pseudomonas spp. 25 10,1
Klebsiella spp. 24 9,7
Staphylococcus aureus 16 6,5
Proteus spp. 10 4,0
Candida tropicalis 5 2,0

*Etken Uretilen hastalar (n:247) igindeki ylzdeler
*Ayni hastada farkli 6rneklerde ayni bakterinin tremesi durumunda etken bakteri bir kez alinmistir

*Ayni 6rnekte birden fazla bakteri tirli Gremis olmasi durumunda her bakteri tirt tek tek alinmigtir

idrar kiltirinde saptanan bakterilere bakildiginda idrar KkultirQ
gonderilen 275 hastanin 1471’inde (%51,3) idrar 6rneginde etkenin Uretildigi
(Gram pozitif, Gram negatif veya mantar) tespit edildi. Etken Uretilenler iginde
122 adet Gram negatif bakteri, 28 adet mantar Uremesi ve 27 adet Gram
pozitif bakteri saptanmigstir. Tablo-10’da gdsterildigi gibi en sik tespit edilen

Gram negatif bakterilerin (etken Uretilenler icinde) E. coli %53,9, Klebsiella
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spp. %12 ve Pseudomonas spp. %8,5 oldugu; Gram pozitif bakterilerin ise
enterokoklar %17 oldugu goéruldu.

Hastalarin 28’inde idrar 6rnedinde mantar Gremesi mevcuttu. Bunlar
arasinda 18 idrar Orneginde C. albicans (%12,8), besinde C. tropicalis
(%3,5), ikisinde C. glabrata (%1,4), birinde C. guilliermondii (%0,7), birinde C.
kefyr (%0,7) ve birinde de C. albicans ve C.glabrata (%0,7) Gremesi vardi.

idrar kiltiriinde Greme olan 141 hasta incelendiginde 81’inde (%64,8)
uriner sistem enfeksiyonu oldugu gériildii. idrar kiiltiriinde tireme olmayan
135 hastanin 44’G (%32,6) kultirde Ureme olmamasina ragmen yine de

uriner sistem enfeksiyonu tanisi ile izlenmisti.

Tablo-10: idrarda en sik saptanan etkenler.

n %
E. coli 76 53,9
Enterococcus spp. 24 17,0
Candida albicans 18 12,8
Klebsiella spp. 17 12,0
Pseudomonas spp. 12 8,5
Proteus spp. 7 5,0
Enterobacter spp. 5 3,5
Candida tropicalis 5 3,5
Acinetobacter spp. 4 2,8
Candida glabrata 3 2,1
C. guillermondii 1 0,7
C. kefyr 1 0,7
Diger® 4 2,8

*Etken Uretilen hastalar (n:141) igindeki ylzdeler
*Ayni hastada farkli 6rneklerde ayni bakteri olmasi durumunda etken bakteri bir kez alinmistir
*Ayni 6rnekte birden fazla bakteri olmasi durumunda her bakteri tek tek alinmistir

*Metisilin duyarh S. aureus (1), Metisilin direngli S. aureus (1), S. agalactiae (1), KNS (1)
Uriner sistem enfeksiyonu ile takip edilen 179 hastanin 175'inden idrar

kalturd goénderilmis oldugu, bunlarin 110’unda (%62,9) Ureme saptandigi,
65’'inde (%37,1) ise Ureme saptanmadigi gorulda.

Calismamizda balgam o6rnegi verebilen 46 hastanin 32’sinde Ureme
saptanmadi. Hastalarin sadece 14’Unde bir mikroorganizma Uretilmistir. Alti

hastada normal Ust solunum yolu florasi ve C. albicans kolonizasyonu, iki
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hastada Stenotrophomonas maltophilia, iki hastada GSBL (+) E. coli ve
birinde ek olarak C. albicans kolonizasyonu, bir hastada A. baumanii, bir
hastada metisilin duyarl Staphylococcus aureus ve Aspergillus fumigatus, bir
hastada Streptococcus mitis ve bir hastada da normal Ust solunum yolu
florasi ile Aspergillus niger kolonizasyonu saptandi. Hastalardaki Ureyen
etkenlere bakildiginda; GSBL (+) E. coli, Stenotrophomonas maltophilia, A.
baumanii gibi diren¢li Gram negatif ve nonfermentatif bakteriler dikkati
cekmekteydi. Hastalarin gogunun balgam ornegi veremedigi gorulda.

Sepsis tanisi ile yatirilan 90 hastanin 89'undan degisik materyallerden
(kan, idrar, balgam, yara, abse ve safra) kiltir icin 6rnek gdnderilmisti. Ornek
gonderilen ve etken Uretilen 61 hasta (%68,5) olup 28’inde (%31,5) ise 6rnek
gonderilmis fakat etken Uretilememistir. Sepsis tanisi alan ve etken uretilen
61 hastanin 25’'inde Gram pozitif bakteri saptanmis olup, toplam 29 adet
Gram pozitif bakteri Uretildigi; 36’sinda ise Gram pozitif bakteri saptanmadigi
goruldu. Hastalarin 42’sinde Gram negatif bakteri Uremesi olup, toplam 64
Gram negatif bakteri Uretiimis, 19'unda ise Gram negatif bakteri
saptanmamistir. Hastalarin yedisinde ise mantar Gremesi olup bir hastada iki
farkli mantar Uretilmis toplam sekiz adet mantar Uremesi saptandigi goruldu.

Sepsis tanisi ile izlenen 90 hastanin 71’'inden kan kualturd alindigi
goruldd. Kan kultird alinan hastalarin 38’inde (%53,5) bakteri Uretildigi,
33’Unde (%46,5) ise kulturlerin negatif sonuglandigi goérildu. Sepsis tanisi ile
takip edilen hastalarin 73’Unden (%81,1) idrar kaltlru igin 6rnek gonderildigi,
bu 73 6rnegin 34’Unde (%46,6) Ureme saptandigi, 39’unda (%43,3) ise bir
bakteri Uremedigi goruldu.

Sepsis tanisi ile izlenen 90 hastanin kan, idrar, balgam, yara, abse ve
safra kultarlerine bakildiginda en sik saptanan bakterilerin dagilimi Tablo-
11’de gorulmektedir. Daha nadir saptanan diger etkenler (bakteri ve mantar)
ise bir idrar drneginde Enterobacter spp., iki idrar 6rneginde C. glabrata, bir
idrar érneginde C. kefyr, iki idrar érneginde C. albicans, bir idrar 6rneginde C.

tropicalis ve Ug kan kultirunde Corynebacterium spp. olmustur.

Tablo-11: Sepsis tanisi ile izlenen hastalarda en sik Ureyen bakteriler.
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E.coli | KNS | Pseudomonas | Klebsiella | Enterokok | MSSA Proteus | A-baumanii | Morganella
idrar 23 0 7 4 5 1 2 0 0
Kan 17 13 1 4 1 5 0 0 0
Balgam 0 0 0 0 0 1 0 0 0
Yara 1 0 0 0 1 (0] 0 1 0
Abse 1 0 0 0 0 0 0 0 !
Safra 1 0 0 0 1 0 0 0 0

Mikolojik agidan Uremelere bakildiginda 41 hastanin gesitli
orneklerinde (idrar, kan, balgam, brons lavaji, abse, ameliyat materyali, beyin
omurilik sivisi (BOS) mantar tUremesi tespit edildi. Hastalarin birinde ayni
ornekte (idrarda) iki farkli mantar turt Uredigi goruldu. Hastalarin 28’inde idrar
orneginde mantar uremesi mevcuttu. Bunlar arasinda 18 idrar 6érneginde C.
albicans, beginde C. tropicalis, ikisinde C. glabrata, birinde C. guilliermondii,
birinde de C. kefyr ve birinde de C. albicans ve C.glabrata Gremesi vardi.
Diger 6rneklere bakildiginda yedi hastada balgam kultirinde C. albicans, iki
hastada yine balgamda Aspergillus spp, bir hastada brons lavajinda C.
albicans, bir hastada kanda C. glabrata, bir hastada absede C. glabrata, bir
hastada da BOS’da Aspergillus spp. ve bir hastada ameliyat materyalinde
Zygomycetes sinifi mukor Uremesi saptandi. Calismamizdaki mikolojik
uremelere bakildiginda siklikla mantar Uremeleri icinde %46,3 (19) idrarda
ve %17 (7) balgamda C. albicans Uremesi olup kolonizasyon olarak
degerlendirilmigtir. Albicans digi mantar Gremelerinin ise %36,6 oraninda
goruldugu ve klinik olarak anlaml kabul edilerek antifungal tedavi verildigi
saptandi.

Sadece bir hastada BOS’da tuberkuloz Uremesi olmus, baska higbir
hastada tuberkuloz veya tuberkuloz digi bir mikobakteri tremesi olmamigtir.

Antibiyotik kullanimi ve hastanede vyatis oykusunun kiltlir sonuclarina

etkisi:
Son ¢ ay igerisinde antibiyotik kullanma 6ykusu olan 250 hastanin

223’Unden degisik materyallerden (idrar, kan, balgam, yara, abse, safra)
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ornek gonderilmis, 138’inde (%61,9) Ureme saptanmig, 85’'inde (%38,1) ise
ureme saptanmamigtir. Antibiyotik kullanma oOykusu olan ve herhangi bir
kalturinde Ureme olan 138 hastanin 43’Unde (%31,2) GSBL(+) bakteri tespit
edilirken, 95’inde (%68,8) GSBL(+) bakteri saptanmadi. Antibiyotik kullanma
Oykusu olmayan 201 hastanin 29’undan 06rnek gonderilmemis, Ornek
gonderilen 172 hastanin (%85,6) 105’'inde (%61) Greme olup 67’sinde (%39)
ise bakteri Uremesi saptanmadi. Antibiyotik kullanim oykusu olmayan ve
kalturinde herhangi bir bakteri iremesi olan 105 hastanin 20’sinde (%19) de
GSBL(+) bakteri saptandi. Son U¢ ay igerisinde antibiyotik kullanma 6ykusu
ile GSBL(+) Uremesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi
(p:0,033) (Tablo-12).

Tablo-12: Antibiyotik kullanma oykusu olan ve olmayanlarda genislemis

spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) pozitif bakteri iligkisi.

Son li¢ ayda antibiyotik GSBL (+) Etken
kullanma oykusii YOK VAR Toplam Ureme
Sayi (%) Sayi (%) Sayi
YOK 87 81,0 20 19,0 105
VAR 95 68,8 43 31,2 138

X2 4,555% P< 0,05

GSBL(+) bakteri saptanan 63 hastanin 43’Unde (%68,3) antibiyotik
kullanma &ykusd olup bunlarin  22’sinde (%34,9) kinolon, 10’unda
karbapenem (%15,9), 8’inde (%12,7) sefalosporin grubu ve 3’Unde (%4,8)
de kinolon ve sefalosporin grubu disi antibiyoterapi (kolistin, makrolid gibi)
alim dykusu mevcuttu.

GSBL(-) bakteri (E.coli veya Klebsiella spp.) saptanan 57 hastanin
28’'inde (%49,1) son U¢ ayda antibiyotik kullanim &ykisu olup, 29’unda
(%50,9) ise antibiyotik kullanim éykudsu yoktu. Antibiyotik kullanim 6ykusu
olanlara bakildiginda altisinda kinolon grubu, besinde sefalosporin grubu
kullanimi, dort kisinin antibiyotik kullandigi fakat ismini bilmedigi, 13 hastanin
da tekrarlayan yatiglari olup genis spektrumlu antibiyoterapi alim oykusu
(dokuz kiside karbapenem kullanimi) mevcuttu.
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Son ug¢ ay igerisinde hastanede yatis oykusu olanlarda GSBL(+)
bakteri tespit edilme oranlarina bakildiginda ise yatig oykusu bulunan 187
hastanin 173’Gnde kultdr icin 6rnek gonderildidi, 116’sinda (%67,1) Ureme
saptanirken 57’sinde (%32,9) treme saptanmadigi gorildi. Ureme saptanan
ve yatis Oykusu olan 116 hastanin 34’Unde (%29,3) GSBL(+) bakteri Gremesi
olup 82’'sinde (%70,7) GSBL(+) bakteri Uremesi saptanmadi (Tablo-13).
Hastaneye yatis Oykisu olmayan fakat Ureme tespit edilen 127 hastanin
29'unda (%22,8) GSBL(+) bakteri saptanirken, 98’inde (%77,2) ise GSBL(+)
bakteri saptanmadi. Yatig Oykusu ile GSBL(+) bakteri Uremesi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (p: 0,250).

Tablo-13: Yatis 6ykusu olanlar ve olmayanlarda genislemis spektrumlu beta-
laktamaz (GSBL) pozitif bakteri iligkisi.

GSBL (+) Toplam

Yatis oykiisu YOK VAR ureme
Sayi % Sayi % Sayi
YOK 98 77,2 29 22,8 127
VAR 82 70,7 34 29,3 116

X2:1,324% p>0,05

immiinsupresyona yol agan ek durumu olan hastalar

Yaslilida ek olarak immunsupresyona yol agan bir durumu (DM, KBY,
solid organ malignitesi, hematolojik malignite gibi hastaliklar veya steroid,
TNF alfa blokeri, siklosporin, metotraksat gibi ila¢g kullanimi) olan 255 hasta
en sik yatis tanilari agisindan incelendiginde 114’GUnde (%44,7) Uriner sistem
enfeksiyonu (sistit, piyelonefrit, Urosepsis), 48’'inde (%18,8) sepsis, 33’Unde
(%12,9) akciger enfeksiyonu (pnémoni, pnémoniye bagli sepsis) ve 33’Unde
(%12,9) sellilit tespit edildi. imminsiipresif ek durumu olmayan 196 hastanin
ise 65’inde (%33,2) uriner sistem enfeksiyonu, 42’sinde (%21,4) sepsis,
29'unda (%14,8) akciger enfeksiyonu ve 19’unda (%9,7) selllit mevcuttu
(Tablo-14). imminsupresif durum ile Uriner sistem enfeksiyonu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilirken (p: 0,013), akciger
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enfeksiyonu, sepsis ve selllit arasinda anlaml bir iliski saptanmadi (p: 0,571/
0,493/ 0,284).

Tablo-14: immiinsupresif durum ile en sik goriilen enfeksiyonlarin iligkisi.

Uriner sistem Sepsis** Akciger Seliilit**** | Toplam
immiinsupresyon| enfeksiyonu* Enfeksiyonu***

n % n % n % n % n
YOK 65 33,2 42 21,4 |29 14,8 19 9,7 196
VAR 114 447 48 18,8 |33 12,9 33 12,9| 255
Toplam 179 90 62 52 451

*X2: 6,168% p< 0,05 **X2: 0 ,471° p> 0,05 **X2: 0,322% p> 0,05 **X2: 1,146° p> 0,05

immiinsupresif durumu olan 255 hastanin 220’sinde mikrobiyolojik
inceleme icin 6rnek gonderilmigti. Hastalarin 35’'inden ise 06rnek
génderilmemisti. Ornek génderilen ve etken Uretilen 139 hastada 125 adet
Gram negatif bakteri (%56), 76 adet Gram pozitif bakteri (%34) ve 22 adet
mantar dremesi (%9,9) olmak Uzere toplam 223 etken saptanmistir (%
degerleri 223 etken Uzerinden verilmigtir).

immiinsupresyon durumu olmayan 196 hastanin 169’undan kuiltir igin
ornek  gonderiimis  olup 27'sinden ise oOrnek  gonderilmemisti.
immiinsupresyon durumu olmayan, érnek gdnderilen ve etken (retilen 104
hastada; 81 adet Gram negatif bakteri (%49,7), 64 adet Gram pozitif bakteri
(%39,3), 18 adet mantar uUremesi(%11) olmak Uzere toplam 163 etken
saptanmistir (% degerleri 163 etken Uzerinden verilmistir).

imminsupresyon durumu olan ve etken Uretilen 139 hastanin 39'unda
(%28,1) GSBL (+) bakteri saptandi. imminsupresyon durumu olmayan ve
etken saptanan 104 hastanin ise 24’Unde (%23,1) de GSBL (+) bakteri
saptandi. Ornek gonderilen ve etken Uretilen hastalarda imminsupresyon
durumu olan ve olmayanlarda GSBL(+) bakteri saptanmasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo-15) (p: 0,381).

Tablo-15: imminsupresyon durumu- genislemis spektrumlu beta-laktamaz
(GSBL) pozitif bakteri iligkisi.
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GSBL (+) Toplam

immiinsupresyon YOK VAR * (ireme
SayI % Sayi % Sayi
YOK 80 76,9 24 23,1 104
VAR 100 71,9 39 28,1 139

*Ornek génderilen ve lireme olan hastalar X2:0,768% p>0,05

Immiinsupresif durumu olan ve olmayan hastalarda en sik saptanan
bakteriler Gram negatif bakterilerden E.coli, Klebsiella spp. ve Pseudomonas
spp. iken Gram pozitif bakterilerden KNS, enterokoklar ve Staphylococcus
aureus idi. Mantarlardan da en sik C. albicans oldugu goéruldu. Etkenler

Tablo-16’da gorulmektedir.

Tablo-16: imminsupresyonu olanlarda ve olmayanlarda en sik saptanan

bakteriler.
Bakteriler immiinsupresyon
Var Y%o* Yok %™
E. coli 62 44,6 51 49
KNS 45 324 30 28,8
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Enterokok 25 18,0 12 11,5
Klebsiella spp. 15 10,8 7 6,7
Pseudomonas spp. 14 10,0 10 9,6
C. albicans 13 9,4 14 13,5
Staphylococcus aureus 7 50 7 6,7
Proteus spp. 6 4,3 4 3,8
Enterobacter spp. 6 4,3 2 1,9
Acinetobacter spp. 5 3,6 3 29
C. tropicalis 4 2,9 1 0,9
Streptococcus spp. 4 2,9 4 3.8
Corynebacterium spp. 4 2,9 3 29
Brucella spp. 3 2,2 2 1,9
Salmonella spp. 2 1,4 2 1,9
C. glabrata 2 1,4 3 29
Aspergillus spp. 1 0,7 2 19
Stenotrophomonas maltophilia 1 0,7 3 2,9
Burkholderia cepacia 1 0,7 0
Brevundimonas spp. 1 0,7 0
Morganella spp. 1 0,7 0
Serratia spp. 1 0,7 0
H. influenzae 0 2 1,9
Zygomycetes sinifi mantar 0 1 0,9
(Mukor)

ximmiinsupresyon durumu olan ve etken iretilen hastalar (n:139) icindeki yiizdeler
~immiinsupresyon durumu olmayan ve etken iretilen hastalar (n:104) igindeki yiizdeler
*Ayni hastada farkli 6rnekte ayni bakteri olmasi durumunda etken bakteri bir kez alinmigtir

*Ayni 6rnekte birden fazla bakteri olmasi durumunda her bakteri tek tek alinmigtir

Kullanilan Antibiyotikler

Genel olarak yatan hastalarda en sik kullanilan antibiyotikler tablo-
15’te belirtiimis olup meropenem ilk sirada yer almaktadir. Hastalarin 185’ine
(%41) taburculukta ardisik oral tedavi verildigi, ardisik oral tedavide en ¢ok

tercih edilen antibiyotiklerin ise amoksisilin-klavunat (%13,7), siprofloksasin
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(%10,6), sefuroksim (%5,8) ve Kklaritromisin (%2,9)

(Tablo-17).

oldugu saptanmistir

Tablo-17: Genel olarak yatan hastalarda en ¢ok kullanilan antibiyotikler*.

Antibiyotikler

n

%**

Karbapenemler
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Meropenem 138 30,6
imipenem 43 9,5
Ertapenem 30 6,7
Toplam 211 46,8
Sefalosporinler

Seftriakson 112 24,8
Sefepim 33 7,3
Toplam 145 32,1
Penisilinler
Ampisilin-sulbaktam 63 14,0
Piperasilin-tazobaktam 55 12,0
Toplam 118 26,0
Glikopeptidler
Vankomisin 37 8,2
Teikoplanin 33 7,3
Toplam 70 15,5
Klaritromisin 42 9,3
Siprofloksasin 30 6,7
Metronidazol 29 6,4
Flukonazol 28 6,2

*Ayni hastada birden fazla antibiyotik ayni anda kullaniimig olabilir.

**Toplam hastalar (n:451) icindeki yiizdeler.

En sik yatisa neden olan enfeksiyonlar olan Uriner sistem enfeksiyonu
(sistit/ piyelonefrit/ Urosepsis), akciger enfeksiyonu (pnémoni/ pnémoniye

bagli sepsis) ve selllitte kullanilan antibiyotikler Tablo-18’de gorulmektedir.

Tablo-18: Yatisa en sik neden olan enfeksiyonlarda kullanilan antibiyotikler.

Sistit/
Piyelonefrit/

Pnémoni/
Pnémoniye

Sellit

Sepsis
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Urosepsis bagli sepsis

Antibiyotikler | n (179) %* |n(62) %™ |n (52) % | n(90) %

Karbapenemler

Meropenem 91 50,8 16 25,6 5 9,6 43 47,8
imipenem 13 7,3 4 6,5 6 115 12 13,3
Ertapenem 26 14,5 1 1,6 1 1,9 1 1,1
Toplam 130 72,6 21 33,7 12 23,0 56 62,2

Sefalosporinler

Seftriakson 62 34,6 20 32,3 2 3,8 28 31,1
Sefepim 9 5,0 10 16,1 1 1,9 6 6,7
Toplam 71 39,6 30 48,4 3 5,7 34 37,8
Penisilinler

Ampisilin- 13 7,3 4 6,5 28 53,8 1 1,1
sulbaktam

Piperasilin- 10 5,6 7 11,3 13 250 | 14 15.6
tazobaktam '
Toplam 23 12,9 11 17,8 41 788 |15 16,7
Flukonazol 14 7,8 3 4,8 4 7,7 6 6,7
Klaritromisin 12 6,7 35 56,5 1 1,9 9 10,0

Glikopeptidler

Teikoplanin 6 3,4 1 1,6 7 13,5 4 4.4
Vankomisin 4 2,2 3 4,8 5 9,6 10 111
Toplam 10 5,6 4 6,4 12 23,1 14 15,5
Levofloksasin 1 0,6 6 9,7 1 1,9 2 2,2

*Uriner sistem enfeksiyonu ile yatan hastalar (n:179) icindeki oran
**Akciger enfeksiyonu ile yatan hastalar (n:62) icindeki oran
***Selulit ile yatan hastalar (n:52) igindeki oran

****Sepsis tanisi ile yatan hastalar (n:90) icindeki oran

imminsupresyon durumu olanlar ve olmayanlarda en sik kullanilan

antibiyotikler Tablo-19’da gosterilmigtir.
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Tablo-19: Imminsupresyonu olanlarda ve olmayanlarda en sik kullanilan

antibiyotikler.
Antibiyotikler immiinsupresyon
Var Yok

(n=255)  %* (n=196)  %**
Karbapenemler
Meropenem 84 32,9 54 27,6
imipenem 25 9,8 18 9,2
Ertapenem 21 8,2 9 4,6
Toplam 130 50,9 81 41,4
Sefalosporinler
Seftriakson 60 23,5 52 26,5
Sefepim 19 7,5 14 7,1
Toplam 79 31,0 66 33,6
Penisilinler
Piperasilin-tazobaktam 37 14,5 18 9,8
Ampisilin-sulbaktam 36 14,1 27 13,8
Toplam 73 28,6 45 23,6
Glikopeptidler
Vankomisin 23 9,0 14 7,1
Teikoplanin 23 9,0 10 51
Toplam 46 18,0 24 12,2
Klaritromisin 20 7,8 22 11,2
Flukonazol 17 6,7 11 5,6
Siprofloksasin 13 51 17 8,7
Metronidazol 15 59 14 7,1

*Immiinsupresyonu olanlar igindeki yiizde

“*Immiinsupresyonu olmayanlar igindeki yiizde

Yatis sureleri
Hastalarin ortalama yatis suresi 11,2+6,6 gln olarak tespit edildi.

Yatig suresinin yas gruplarina gore dagilimi ise Tablo-20’de gorulmektedir.
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Tablo-20: Yas gruplarina gore yatig sureleri.

Yas grubu (n) | Ortalama giin

(xStd. sapma)
65-69 yas 155 12,2410,2
70-74 yas 103 11,414,5
75-79 yas 104 10,815,0
80-84 yas 53 10,3+4,5
85-89 yas 24 10,944 .4
90-94 yas 10 10,2+4,0
95 ve uzeri 2 14,0

En sik yatisa neden olan hastaliklara gore tedavi surelerine
bakildiginda Uriner sistem enfeksiyonunda 11,18+6,5 gln, akciger
enfeksiyonunda 10,58+8,8 gln, selllitte 13,75+£9,0 gun, sepsiste 13,08+8,5
gun idi. Altta yatan immunsuprese hastaligi olanlarda 15,55£16,15 gun iken
immunsuprese durumu olmayan hastalarda da benzer gekilde 15,23+13,15
giin tespit edildi. immiinsupresyonu olanlar ve olmayanlar arasinda yatis

sureleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (t= 0,223, p: 0,824

Prognoz

Klinigimize yatiriimig olan 451 hastadan 396’s1 (%87,8) klinigimizden
sifa ile taburcu olmus, 22'si (%4,9) klinigimizde eksitus olmustur. Ug hasta
(%0,7) tedaviyi red etmis ve kendi istekleri Uzerine haliyle taburcu
edilmiglerdir. Otuz hasta (%6,7) baska Kliniklere devir edilmigtir. Diger
kliniklere devredilen 30 hastanin 14’0 cerrahi islemler (debridman,
amputasyon, apse drenaji, embolektomi) i¢cin Ortopedi, Plastik Cerrahi, Genel
Cerrahi ve Kalp Damar Cerrahisi kliniklerine devir edilmis ve bu kliniklerden
daha sonra sifa ile taburcu edilmiglerdir. Ancak 30 hastadan 16’si genel
durumlarinin bozulmasi ve yogun bakim gereksinimlerinin ortaya ¢ikmasi
nedeniyle yogun bakim unitelerine devredilmigtir. Hastanemiz Reanimasyon
Yogun bakim Unitesine devredilen 11 hastanin 10’u eksitus olmustur. Yogun

bakimlara devredilen 16 hastadan besi hastanemiz yogun bakimlarinda yer
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olmamasi nedeniyle baska hastanelerin yogun bakimlarina gonderilmigtir. Bu
hastalarin akibetleri bilinmemektedir. Akibetleri bilinmeyen sekiz hasta
(tedaviyi red eden U¢ ve bagska hastanelere gonderilen bes hasta) hari¢
tutuldugunda kalan 443 hastanin prognozlarinin yas gruplarina dagilimi
Tablo-21'de gosterilmistir. Toplam olarak 443 hastanin %92,8’i (411) sifa ile
taburcu olmus, %7,2’si (32) eksitus olmustur (Tablo-21).

Tablo-21: Yas gruplarina gére prognoz.

Sayi Toplam (n) Sifa (n) %* Exitus (n) %*
65-69 yas 152 146 96,1 6 3,9
70-74 yas 103 92 89,3 11 10,7
75-79 yas 100 96 96,0 4 4,0
80-84 yas 53 47 88,7 6 11,3
85-89 yas 23 20 87,0 3 13,0
90-94 yas 10 9 90,0 1 10,0
95 ve Ulzeri 2 1 50,0 1 50,0
Toplam 443 411 92,8* 32 7,2*

*Yas grubundaki ytzdeleri

Ek hastalik sayisi ile prognoz karsilastirildiginda sifa ile taburcu
olanlarda medyan deger 2 (minimum 0- maksimum 6) idi. Kaybedilen
hastalarda ise medyan deger 2,5 (minimum 0- maksimum 5) olarak tespit
edildi.

80 yas ve Uzerinde mortalitenin (%12,5) istatistiksel olarak anlamli
sekilde arttig1 goraldu (p: 0,086).

immiinsupresif durumu olanlarda ve olmayanlarda prognoz Tablo-
22’'de gorilmektedir. imminsupresif durumu olan hastalar ile olmayanlar
arasinda prognoz agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemigtir (p: 0,430).

Tablo-22: immiinsupresyonu olanlarda ve olmayanlarda prognoz.

immiinsupresyon Toplam
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n

Sifa(n) % | Exitus(n) % | Toplam
YOK 176 91,7 | 16 8,3 192
VAR 235 93,6 |16 6,4 251

X2:0,623°% p>0,05

Eksitus olan hastalarin tanilari Tablo 23’de gorulmektedir. Eksitus olan
hastalarimizin 19’u (%59,4)’Gnln sepsis nedeniyle kaybedildigi saptanmistir.

Ancak genel olarak bakildiginda sepsis tanisi ile yatiriimis hastalarin

%78,9'unun iyilesmis, %21,1’inin eksitus oldugu goérulmuastur.

Tablo-23: Kaybedilen hastalarin enfeksiyon tanilari.

Tani Hasta sayisi

(n)

%

Sepsis 19 59,4
intraabdominal sepsis 9
Urosepsis* 8
Pnémoniye bagh sepsis* 2
Kaynagi belli olmayan 1
Menenijit 5 15,6
Cerrahi alan enfeksiyonu 2 6,3
Nedeni bilinmeyen ates** 2 6,3
Greft enfeksiyonu 1 3,1
Protez enfeksiyonu*** 1 3,1
Mediastinit 1 3,1
Mucormikozis 1 3,1

*Bir hastada hem urosepsis hem de pndémoniye bagli sepsis

**Biri SAK, Digeri nonhodgkin lenfoma olarak tani aldi

***Meropenem sonrasi anaflaksi nedeni ile kaybedildi
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Sepsisten Olen hastalarin Uremelerine bakildiginda intraabdominal
sepsisi olan dokuz hastanin besinde Ureme saptanmadi. intraabdominal
sepsisi olanlarda Ureme saptananlarda tespit edilen etkenler ise bir hastada
E. coli, bir hastada E. faecalis, bir hastada Klebsiella pneumoniae, bir
hastada da Pseudomonas aeruginosa ve E. faecium idi. Urosepsisi olan
sekiz hastanin doérdinde Ureme saptanmazken, birinde E. coli ve Klebsiella
spp., birinde Pseudomonas aeruginosa ve E. faecium, birinde E. faecalis ve
birinde de C.glabrata + C. albicans saptandi. Pnémoniye bagl sepsis ve

kaynagi belli olmayan sepsiste ise etken saptanamadi.

TARTISMA ve SONUG
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Pek cok Ulkede son 50 yilda beklenen yasam suresi yaklasik olarak
20 yil artmistir. Ulkemizde de TUIK tahminlerine gére beklenen yasam
suresi 2013 yilinda 76,3 yil; erkeklerde 73,7 yil, kadinlarda 79,4 yil olarak
tespit edilmigtir (3). Tum dinyada oldugu gibi dlkemizde yasl nufus giderek
artmaktadir. DUnya ndfusunun 1900’10 yillarda %1’ini 65 yas ve Ustu
olustururken, 1990’li yillarda bu oran %6’ya ¢ikmistir. Yash nutfusun 2050
yilinda ise %20 olacagi tahmin edilmektedir (47). TUIK verilerine bakildiginda
1940 yilinda 65 yas ve Uzeri bireylerin toplam nufusa orani %3,5 iken,
2013'de bu oran %7,7’ye yukselmistir. Nufus projeksiyonlarina gére 2023
yiinda %10,2, 2050 yilinda ise %Z20,8’e c¢ikmasi 6ngoérilmektedir (3).
Ortalama insan dmrunun uzamasi ve toplumlarda yagh nufusta gorulen artis,
dogal olarak bu yas grubunda hastaneye basvuru ve yatis oranlarinda artisa
neden olmustur.

Son 20 yilda klinigimize yatan hasta sayilari ve bunlarin icinde 65 yas
ustl yashlarin oranini inceledigimizde; 1994-2004 yillar arasindaki on yilda
toplam 912 hastanin yattigi, bunlarin 364’Gnin (%39,9) yasl populasyondan
olustugu gorulmug, 2004-2014 vyillari arasinda ise toplam 3246 hastanin
yatirildigi, bunlarin ise 1112’sinin (%35,7) geriatrik yas grubunda oldugu
saptanmistir. Klinigimizdeki yatiglara genel olarak baktigimizda son on yilda
yaslilarin yatis yUzdesi biraz azalmakla birlikte yatan toplam hasta sayisinda
3,6 kat ve yagl hasta sayisinda ise U¢ kat artis oldugu goérulmektedir. Bu
artisi tek basina yash niUfusun artisi ile agiklamak mimkin degildir. Bu
durum Bursa il nufusunun bu surede yaklasik iki kat (2004 yilinda 1.528.820
iken 2014’de 2.787.539) artmasi ve hizmet verdigimiz gevre illerdeki nufus
artisi yaninda saglik politikalarindaki degisiklikten de kaynaklanmaktadir.
Emekli Sandigi, Bag-Kur ve SSK’nin birlegtirilerek tek bir g¢ati altinda
toplanmasi ve Uglncl basamak saglik hizmeti veren Universite hastanelerine
birinci-ikinci basamak saglik kuruluslarindan sevk edilmeksizin dogrudan
basvurulabilmesi hasta sayisini 6nemli oranda arttirmigtir (48,49).

inci ve arkadaslari tarafindan Artvin Devlet Hastanesi'nde dért yillik
surecte vyapilan bir calismada yatan hastalarin %28,6’sinin, Ulug ve
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arkadaslarinin bes yillik siirecte Dicle Universitesi Tip Faklltesi deneyimini
sunduklari c¢alismalarinda ise %13,5'inin 65 yas ve uUzeri hastalardan
olustugu bildirilmigtir (50,51). Bizim c¢alismamizda ise klinigimize yatirilan
hastalarin %30,6’sinin 65 yas ve Uzerinde oldugu saptanmis ve bu oran diger
calismalarla kiyaslandiginda daha yuksek bulunmustur. Bunun nedeni
universitemizin dguncu basamak saglik kurulusu olmasi ve Guney Marmara
Bdlgesi’ne genis bir alana hizmet veriyor olmasina baglanabilir.

Geriatrik hastalarda gorulen enfeksiyonlarin  degerlendirildigi ki
calismada yas ortalamalari sirasiyla 74,2 ve 75,16 £6,67; erkek hasta orani
ise sirasiyla %51,1 ve %55,3 olarak bildirilmigtir (562,53). Bizim ¢alismamizda
da yas ortalamasi 73,6 +6,8 olup, hastalarin %51,9'unu erkek, %48,1’ini
kadin hastalar olusturmustur. Bulgularimiz diger ¢alismalarla benzerdir.

Uriner sistem enfeksiyonlari, pnémoni, cilt ve yumusak doku
enfeksiyonlari, gastroenterit ve sepsis yaslilarda en sik kargilasilan
enfeksiyonlardir (14,15). Geriatrik hastalarda toplum kaynakli enfeksiyonlarin
deg@erlendirildigi Ulug ve arkadaglarinin calismasinda en sik saptanan
enfeksiyonlar sepsis (%19,2), pnomoni (%17,9), akut gastroenterit (%16,9)
ve Uuriner sistem enfeksiyonu (%3,6) olarak bildirilmistir (51). Avkan ve
arkadaslarinin benzer sekilde Uglncu basamak saglik merkezinde dort yillik
surecte yaptiklari calismada ise Uriner sistem enfeksiyonlari birinci sirada
(%35,4) olmak Uzere sirasiyla akut gastroenterit (%17,9) ve pndédmoninin
(%15,9) bunu takip ettigi saptanmistir (54). Temel ve arkadaslarinin bir
universite hastanesinde yaptiklari ¢calismada ise yatirilan hastalarda sirasiyla
driner sistem enfeksiyonu %63, pndmoni %37 ve yumusak doku
enfeksiyonlarinin %27 oraninda oldugu bildirilmistir (55). Calismamizda ise
klinigimize yatirilan yash hastalarin %37,3’4nun Uriner sistem enfeksiyonu
(sistit, piyelonefrit, Urosepsis), %Z20’sinin sepsis (kaynagi belli olmayan
sepsis, intraabdominal sepsis, pnomoniye bagli sepsis, Urosepsis),
%13,8inin akciger enfeksiyonu (pnémoni, pnémoniye bagl sepsis),
%16’sinin cilt ve yumusak doku enfeksiyonu (selllit, diyabetik ayak, enfekte
dekubit) nedeniyle yatirildiklari saptanmigtir. En sik yatis nedenimiz %22,6
ile piyelonefrit olmustur. Bunu sirasiyla %12,9 ile pnémoni, %12,4 ile
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urosepsis, %11 ile selllit, %6,5 ile spondilodiskit izlemigtir. Calismamizda
akut gastroenterit orani sadece %3,3 olup diger calismalardan daha dusik
saptanmigtir. Bunun nedeni bu hastalarin daha ¢ok acil poliklinikleri veya aile
sagligi merkezlerine bagvurmalari olabilir. Hastanemiz acil poliklinigine
bagsvuran akut gastroenterit olgulari da siklikla 24-48 saat acilde takip
edilmekte, rehidrate edilerek, gerekirse oral tedavileri de duzenlenerek
evlerine gonderilmektedir. Bu hastalar ¢gok nadiren klinigimize yatiriimaktadir.
Calismamizda pndémoni orani da diger calismalardan daha disuk tespit
edilmistir. Bu durum pnémoni tanisi alan hastalarin siklikla altta yatan astim,
KOAH vb. gibi pndmoniye zemin hazirlayan bir akciger hastaliklarinin olmasi
nedeniyle hastanemizde Go6gus Hastaliklari Klinigi tarafindan da yatirilarak
takip ve tedavi edilmesine baglanmistir.

Calismamizda ulkemizde endemik olarak gorilen bruselloz %0,7,
brusellaya bagli spondilodiskit %0,7, tuberkiloz menenjit %2,4, tuberkiloz
spondilodiskit % 0,7, akut hepatit veya kronik hepatitin akut alevlenmesi
%1,1, KKKA %0,9, riketsiydz %0,4 ve leptospirdz %0,2 oraninda
saptanmigtir. Hastalarin yatis tanilarina bakildiginda ¢ok buayuk bir kisminin
piyojenik  bakteriyel  enfeksiyonlar  nedeniyle  yatirildiklar,  diger
enfeksiyonlarin ise nadir géruldugu dikkati gekmektedir.

Yatislarin aylara gore dagilimina bakildiginda en fazla yatiglarin Mart
(%11,8) ve Ekim (%9,3) aylarinda oldugu, mevsimsel dagilima bakildiginda
ise belirgin bir fark olmamakla birlikte bahar aylarinda (ilkbahar + sonbahar)
biraz daha fazla oldugu (%52,4) goérulmastir. Yatiglarin aylara goére
dagihiminin incelendigi inci ve arkadaslarinin Artvin Devlet Hastanesi’inde
yaptiklari calismada en ¢ok yatiglarin Mayis ve Haziran aylarinda oldugu
bildirilmistir (50).

Calismamizda hastaneye yatigsa neden olan hastaliklarin mevsimlerle
olan iligkisine bakildiginda selilit olgularinin %65,4’Unlin bahar aylarinda
(%38,5 sonbahar, %26,9 ilkbahar) vyatinldigi dikkati ¢ekmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p <0,05). Seldlit olgularinin bahar
aylarinda sik gortlmesi yashlarin soguk kis ve sicak yaz glunlerinde daha ¢ok

evlerinde kapali kalmalari, bahar aylarinda ise daha aktif olarak sellilite yol
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agan mikrotravmalara daha acgik olmalari olabilir. Ek olarak kis aylarinda
soguktan, yaz aylarinda ise asir sicaklardan dolayl hastanemize gelmek
yerine daha yakin bir saglik kurulusuna basvurmalari da s6z konusu olabilir.

Benzer sekilde akciger enfeksiyonlari nedeniyle olan yatislarin daha
cok kis (%25,8) ve yaz (%33,9) aylarinda oldugu ve bu farkin da istatistiksel
olarak anlaml oldugu saptanmigtir (p <0,05). Bu durum viral Ust solunum
yolu enfeksiyonlarinin ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin kis aylarinda
artisina bagli olabilir. Calismamizda pndmoni tanisi alan hastalarin
cogunlugu (pndémonilerin %56,5’i atipik bakterilere yonelik tedavi almig) atipik
pnémoni 6n tanisi ile yatirnlmistir. Yaz mevsimindeki artis ise atipik
pnomonilerin daha ¢ok yaz sonunda gorulmesine bagdlabilir. Bakteriyel
pnomoniler her mevsimde gorulmesine karsin en sik kis ve ilkbahar aylarinda
goralur, ancak salgin olusturmazlar. Pndmoni insidansi viral enfeksiyon
salginlari  sirasinda artar. Bunun nedeni, virus enfeksiyonlarinin
nazofarenkste kolonize olmus bakterilerin alt solunum yoluna yerlesmesine
zemin hazirlamasidir. Ayrica viral enfeksiyonlar konagin bagisiklik sistemini
zayiflatarak enfeksiyonlarin agirlagsmasina yol agcmaktadir. Viral pnédmoniler
mevsimsel bir dagilim  gosterirler. Soguk iklimlerde sonbahar ve kis
doneminde, tropikal iklimlerde yagisli mevsimlerde salginlar yaparlar.
Adenoviris mevsimsel dagihm gdstermez, yil boyu gorilebilir (56,57). Atipik
pndémoniler ise yaz sonunda ve sonbahar aylarinda daha fazla gérilmektedir
(56).

Calismamizda Uriner sistem enfeksiyonlari ve sepsis ile mevsimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p >0,05). Danai
ve arkadaslan tarafindan Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan bir
calismada sepsisin kis aylarinda daha fazla géraldugu ve kaynaginin da
solunum sistemi oldugu bildirilmistir (58). Calismamizda ise sepsis daha ¢ok
yaz aylarinda (%26,7) gérulmus, kaynak ise Uriner sistem olarak
saptanmisgtir.

Birden fazla kronik hastaligin birlikte bulunmasi, ¢oklu ilag tedavisi,
daha O6nceden hastaneye yatis dyklsu ve antibiyotik tedavisi alma oykusu

yasllarda enfeksiyonu komplike eden en Onemli faktérler olup bu
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populasyonun farkli degerlendiriimesini gerektirir. Bircok ¢alismada yasllikla
birlikte olan degisikliklerin ve kronik hastaliklarin varliginin enfeksiyonlara da
yatkinligi artirdig1 vurgulanmaktadir. Hugh ve arkadaslari tarafindan ABD’de
yapilan bir galismada 65 yas ve Uzeri hastalarda en sik gorulen kronik
hastaliklar %65 hipertansiyon, %22,7 DM, %31,6 kalp hastaliklari, %19,1
kanser ve %13,3 kronik akciger hastaliklari olarak bildirilmistir (59). Ulug ve
arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada da benzer oranlarda hipertansiyon
(%19,4), DM (%16,1) ve KOAH'In (%17,2) en sik eslik eden kronik hastaliklar
oldugu belirtilmigtir (51). Turkiye’de yapilan ¢ok merkezli ¢calismalarda ise
yaslilarda sik gorulen kronik hastaliklarin; hipertansiyon %30,7, osteoartrit
%13,7, kronik kalp yetersizligi %13,7, DM %10,2, KAH %9,8 ve osteoporoz
%8,2 oldugu saptanmistir (4). Bizim calismamizda da literatire benzer
sekilde hastalarda en sik eslik eden kronik hastaliklar sirasiyla; hipertansiyon
(%57), DM (%33,5), kanserler (%17,3), KAH (%16,6), gegiriimis SVO
(%10,2) ve kronik bobrek yetmezligi (%9,3) olarak saptanmigtir.
GCalismamizda KOAH orani %8 saptanmistir. Bu oranin dusuk olmasinin
nedeni bu hastalarin daha ¢cok Gogus Hastaliklar Klinigi'ne yatmalarina bagl
olabilir. Boyle hastalarin klinigimize yatis nedenleri genellikle akciger disi bir
enfeksiyon odaginin (Uriner sistem gibi) varligi olmustur.

Yaslanma ile beraber organ fonksiyonlari azalirken beraberinde kronik
hastalik sayisinda da artis olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda en az bir kronik
hastalik bulunma sikhgr %75-92,2, en az U¢ kronik hastalik bulunma sikhgi
da %23-41,3 arasinda bildiriimektedir (59,60). Bizim calismamizda da
hastalarimizin ¢ok buyuk ¢ogunlugunda (%92,7) en az bir kronik hastaligin
bulundugu saptanmistir. Hastalarimizin %22,2’sinde bir kronik hastalik,
%29,5'inde iki, %22,4’unde U¢, %18,4’Unde de dort veya daha fazla kronik
hastalik oldugu goérUimustir. Bu oranlar literaturdeki diger calismalarla
benzerdir.

Yasliik bagh basina immunsupresyona yol agan bir durum olmakla
birlikte yaslihda ek olarak hastalarimizin %56,5’inde immunsupresyona
neden olan ek sorunlar (KBY, DM, hematolojik malignite, solid organ

malignitesi gibi kronik hastaliklar; kemoterapi-radyoterapi alimi, siklosporin,
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metotraksat, steroid veya TNF alfa blokeri gibi ila¢ kullanimi) oldugu tespit
edilmigtir. EK immudnsupresif durumu olan hastalarin %94,5'inde kronik
hastalik dykusu (KBY, DM, hematolojik malignite, solid organ malignitesi),
%12,9’'unda kemoterapi-radyoterapi alimi, %16’sinda da immunsupresif ilag
(siklosporin, metotraksat, steroid veya TNF alfa bloker) kullanim 6ykusu
saptanmigtir. Boyle hastalarin daha direngli mikroorganizmalarla gelisen
daha agir ve mortal seyreden enfeksiyonlara yakalanabildikleri, daha genis
spektrumlu antibiyotiklerle daha uzun sureli tedavilere gereksinim duyacaklari
ongorulebilir.  Bu nedenlerle g¢alismamizda bu grup hastalar diger
calismalardan farkli olarak daha detayli incelenmistir.

Birden fazla kronik hastaligin olmasi yaslilarda ¢oklu ila¢ kullanimini
da beraberinde gerektirmektedir. Birden fazla kronik hastaligin varligi,
yaslanmayla olusan fizyolojik degisiklikler nedeniyle ilaglarin farmakodinamik
ve farmakokinetiklerinin  degismesi, ilag yan etkilerinin ve ilaglar arasi
etkilesim riskinin artmis olmasi, yash hastalarda tedavinin duzenlenmesini
zorlagtiran unsurlardir. Bu durumlar tedavi maliyetlerinde, hastalarin
yatirilarak tedavi edilme gereksiniminde, medikal tedaviye uyumsuzluk
oranlarinda ve buna bagli gelisen problemlerde artisa neden olmaktadir (61).

Dunyada oldugu gibi Ulkemizde de ila¢ kullanan populasyonun blyuk
kismini yaslilar olugturmaktadir. ABD’'nde 2002 yilinda yapilan bir galismada,
65 yas ve UstU bireylerin orani tim popullasyonun %13’Unu olusturmasina
ragmen, 2002 yilinda regetelenen ilaglarin %30’nun bu populasyona verildigi
tespit edilmistir (62). Benzer sekilde, 2000 yilinda ingiltere’de niifusun %20’si
60 yasin Uzerinde olmasina ragmen, tim regetelerin %59unun bu
populasyona verildigi, 70 yas Uzerindeki bireylerin %20’sinin bes veya daha
fazla ilag aldigi bildirilmigtir (63). Kutsal ve arkadaslarinin 2006 yilinda
yaptigi, 65 yas ve Uzeri 1433 hastada coklu ilag kullaniminin arastirildig bir
calismada; hastalarin %84,7’sinin surekli olarak en az bir ilag kullandigi,
sadece %15,3’Unun herhangi bir ilag kullanmadigi tespit edilmigtir. Calismaya
katilanlarin %23,2’sinin bir, %17’sinin iki, %19,2’sinin U¢, %38,2’sinin ise dort
veya daha fazla ila¢ kullandigi tespit edilmistir (60). Calismamizda da
hastalarin sadece %17,7’sinde ilag kullanim o&ykisu bulunmamaktaydi.
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Hastalarimizin %82,3’inun en az bir ilag kullandigi tespit edilmigtir. Tek ilag
kullanimi %16,4, iki ilag kullanimi, %20,8, U¢ veya daha fazla ilag kullanimi
ise %44,9 oraninda bulunmustur.

Yasgli populasyonun ilag kullanim oranlari tum dinyada genel
populasyona goére ylksek olmasina ragmen, gerek yeni ila¢g gelistirme
asamalarinda gerekse klinik arastirmalarda ¢ok 6zel olarak yasl populasyon
hedeflenmiyorsa, yasli hasta grubunun cesitli nedenlerle ihmal edildigi dikkati
cekmektedir. Bu yas grubunda ¢odu hastanin, birbiri ile etkilesebilen birden
fazla hastaligi ve ilaci bulunmaktadir. ABD’nde 2002-2011 yillari arasinda
onay alan ve yasli hasta grubunun da kullandigi 214 ilacin sadece 74’Unde
yagli hasta grubunda etkinlik ve guvenilirlik verilerinin yeterli oldugu
gorulmustur. Ayrica etkinlik ve guvenilirlik verisi bulunmayan 143 ilacin
90’inin bu populasyon i¢in 6nemli ilaglar oldugu belirtiimistir (64).

Son alti ay i¢inde hastaneye yatmis olmak, hastalarin fazla ilag
beklentileri, yaslilarda tanidan ziyade semptoma yonelik ila¢ kullaniimasi,
kadin olmak, doktorlarin eski ilaci kesip yeni ilaca baglama egilimi,
depresyonda olmak, gdérme- isitme problemleri, ¢ok sayida regetesiz ilag
satilmasi, kognitif disfonksiyonun olmasi, bakici yetersizligi, egitim duzeyinin
dusuk olmasi ve hasta memnuniyetini kargilama ¢abasi da yaslilardaki ¢oklu
ila¢ kullaniminin diger nedenleri olarak sayilabilir (65).

Yasgl hastalar c¢esitli nedenlerle daha sik hastanede yatmakta ve
invaziv girisimlere maruz kalmaktadir. Dolayisi ile direncli mikroorganizmalar
ile kolonizasyon ve enfeksiyon bu hasta grubunda beklenen bir sonugtur.
Hastalarin daha dnceden hastanede yatmis ve antibiyotik kullanmis olmalari
enfeksiyon gelisimine de zemin hazirlayan etkenlerdendir. Calismamizda
hastalarimizin %41,5’inde son Ug¢ ay igerisinde c¢esitli nedenlerle hastanede
yatis Oykusl, %55,4’de ise son uU¢ ay igerisinde herhangi bir antibiyotik
kullanim 6ykisuU oldugu saptanmistir. Antibiyotik kullanan hastarin %90’inda
kullanilan antibiyotigin ne oldugu bilinirken %10’unda bilinmemekteydi. En sik
kullanilan antibiyotik gruplari degerlendirildiginde %41,3 ile kinolon grubu ve
%28,9 ile sefalosporinlerin en ¢ok kullanilan antibiyotikler oldugu goérulda.

Kalan %29,8 hasta penisilin, makrolid, aminoglikozid, karbapenem veya

62



glikopeptit grubu antibiyotikler kullanmisti. Antibiyotik kullanim oykusu olan
hastalarin %59,2’sinde ayni zamanda son Ug¢ ay igerisinde hastanede yatis
oykisu de oldugu saptanmistir. Bu durum hastalarin  direngli
mikroorganizmalarla kolonize veya enfekte olmalarina yol acabildiginden,
bdyle hastalarda ampirik tedavide genis spektrumlu antibiyotiklerin tercih
edilmesine yol agmaktadir. Yatis oykusu ve antibiyotik kullanim dykusu genel
olarak risk faktori olarak belirtimesine ragmen Ulkemizden yapilan diger
calismalarda bu yas grubunda yatig oykusu ve antibiyoterapi alim oykulerinin
irdelenmemis oldugu gorulmustar. Calismamiz, bu konunun diger
calismalarda da detaylandiriimasina ve dnemine dikkat gekebilir.

Yasli hastalarda enfeksiyonlar geng¢ erigkinlere gore atipik Kklinik
bulgularla seyredebilir. Mevcut sikayetleri yaslanmanin dogal bir sonucu
olarak degerlendirilebildigi igin bu grup hastalarin tanisinda gecikme ve
prognozunda kotilesme sk karsilasilan  bir  durumdur. Yasglilarda
enfeksiyonlarin seyri sirasinda odaga 06zgu tipik yakinmalar yerine ates
yuksekligi, genel durum bozuklugu, dugkunluk, hareketlerde azalma, iletisim
kurmada guglik, konfuzyon, inkontinans gibi genel yakinmalar 6ne cikabilir.

Ates genel olarak ciddi enfeksiyonlarin en dnemli belirtilerinden biridir.
Ancak bircok calismada yasl hastalarda akut enfeksiyon durumlarinda ¢ogu
kez ates yuksekliginin bulunmadi§i gosterilmistir. Ciddi enfeksiyonlarda bile
%20-30 oraninda ates baskilanmis veya tespit edilememistir (66). Ulug ve
arkadaslar tarafindan yapilan galismada ates saptanma orani %56, Temel
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise %60,5 olarak bildirilmigtir (51,55).
Calismamizda da literatlrdeki calismalara benzer sekilde basvuruda ates
yuksekligi Oykusu olan hasta orani %59 bulunmustur. Bakim evindeki
geriatrik hastalarda yapilan bir galismada agdizdan olgilen surekli 37,2°C
atesin veya bazal vicut isisinin 1,3 °C artmasinin enfeksiyonu destekledigi
gOsterilmigtir (66). Bu acidan bakildiginda, basvuru aninda veya yatisin ilk
gunu 37,8°C ve Uzeri ates yUksekligi saptanan hastalarimizin orani %39,2 ve
37,2°C ve lzerinde atesi olanlarin orani %53,4 olarak saptanmistir.

Geriatrik hastalarimizda en sik yatis nedeni Uriner enfeksiyon olmus,

ayni zamanda sepsisin de en sik odaginin uUriner sistem oldugu gorulmustur.

63



Literatire gore de yash hastalarda sepsisin en 6nemli kaynaklarindan biri
semptomatik Uriner sistem enfeksiyonlaridir. Sik idrara gikma, dizuri, sikisma
hissi gibi klasik bulgular yerine inkontinans, bulanti-kusma, solunum sikintisi
ve mental degisiklikler one ¢ikan bulgulardir. Atipik semptomlarla basvuru
taniyi geciktirebilir ve ylksek oranda bakteriyemi ve mortaliteye neden olur
(67). Ote yandan yagh hastalarda klasik alt (riner sistem semptomlarinin
varligi tanisal olmayabilir. Clnkl enfeksiyon disinda yasla iliskili diger
nedenlere bagli veya anatomik bozukluklarla iligkili olabilir. Calismamizda da
uriner sistem enfeksiyonu tanisi ile takip edilen hastalarin sadece %38,5’'inde
en az bir driner yakinma (idrarda yanma, sik idrara ¢ikma, idrarda renk
degisikligi, idrar kagirma vb.) oldugu, %61,5'inde ise herhangi bir Uriner
yakinma olmadigi gorulmustar. Tipik Uriner sistem yakinmasi olmayan bu
hastalarin en sik basvuru sikayetlerinin %74,5 ates yuksekligi ve %30 genel
durum bozuklugu oldugu saptanmistir.

Pndémoninin klasik belirtileri (ates yuksekligi, Usume-titreme, dksuruk,
balgam, yan agrisi) de yasl hastalarda belirgin olmayabilir. Bu durum yine
taninin gecikmesine ve hastalarin komplikasyonlarla (bakteriyemi, ampiyem,
menenijit) basvurmalarina neden olur (5). Bakim evi hastalarinda balgamli
Oksuruk ve ploretik gogus agrisi daha az, fakat biling durumunda degisiklik
daha fazla gorilmektedir. Bir calismada bakim evinde kazaniimig
pnomonilerde hastalarin yarisinda biling degisiklikleri geligirken, toplumdan
kazanilan olgularin sadece %10’'unda gelistigi gOsterilmistir (68).
Calismamizda pnémoni veya pnomoniye bagl sepsis tanisi alan hastalarin
%56,5’'inde solunum sistemi semptomlarindan (6kslrik, balgam, nefes
darhgi, yan agrisi) en az biri saptanmisken, %43,5’i ise herhangi bir solunum
semptomu bulunmadigr goruldi. Bu hastalardaki en sik basvuru
semptomlarinin ates yuksekligi (%58) ve genel durum bozuklugu (%32,2) idi.
Pndmoniye zemin hazirlayan KOAH ve astimi olan hastalara baktigimizda;
KOAH’1 olan hastalarin %13,9'unda, astimi olan hastalarin ise %16,7’sinde
solunum sistemi ile iligkili semptom saptanmistir. Calismamizda pndmoni
veya pnomoniye bagll sepsis tanisi alan hastalarin sadece %12,9’unda

KOAH ve %3,2’sinde astim vardi. Bu hastalarin klinigimize yatis nedenleri
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cogunlukla baska enfeksiyonlar idi (%32,2’si uriner enfeksiyon). KOAH ve
astimi olup pndmoni gelisen hasta sayimizin dasuk olmasi, bu hastalarin
siklikla Gégus Hastaliklari Klinigi’ne yatiriimalarina baglanmistir.

Ates diginda en sik basvuru semptomlari irdelendiginde, Temel ve
arkadaslarinin g¢alismalarinda %22,5 biling bulanikligi, %21,5 Oksuruk-
balgam, %21 deri lezyonlari, %20 bulanti-kusma, %14 dizuri, %10 bel agrisi
ve %7,5 oraninda ishal bildiriimistir (55). Calismamizda da diger basvuru
semptomlari %17,3 genel durum bozuklugu, %16,4 Uriner semptomlar,
%12,2 ciltte kizariklik-sislik, %10,4 solunum sistemi semptomlari, %9,3 karin
agrist, %7,8 bel- bacak agrilari ve %6 suur bozuklugu olarak saptanmistir.
Ancak bizim calismamizda atesten sonra en sik one ¢ikan yakinmanin
toplam %28,4 ile bulanti ve kusma oldugu saptanmistir. Tum hastalarimizin
sadece %3,3'U akut gastroenterit nedeniyle yatirimis iken diyare
hastalarimizin %4,2’sinde mevcuttu. Gastroenteritler hari¢ tutuldugunda
diyare (yaklasik %1) ve karin agrisi (%9,3) da bulanti ve kusmaya
eklendiginde gastrointestinal yakinmalarin yaklasik %39 siklikla atesten
sonra en oOnemli semptom grubunu olusturdugu goérulmektedir. Bu da
yaslilarda gastrointestinal semptomlarin baska enfeksiyonlarin énemli bir
bulgusu olarak ele alinmasi gerektigini hatirlatmaktadir.

Enfeksiyonu oldugu dustnulen bir hastada ilk calisilan laboratuvar
testi hemogramdir. Birgok ¢alismada vyashlarda %32-49 oraninda ciddi bir
enfeksiyon olmasina ragmen I0kositoz olmadigi gosterilmigstir (5,14). Fakat
I6kosit artisi olmamasina ragmen geng¢ nétrofillerin oraninda artigin (sola
kayma) dikkat gekici oldugu belirtiimektedir (5). Avkan ve arkadaslarinin (54)
calismalarinda yagsl hastalarda %41 I6kositoz, %32,5 normal I6kosit sayisi;
Klgukardali ve arkadaslarinin (69) yaptigi calismada %48 oraninda normal
|Iokosit sayisi, %41 oraninda da |0kositoz tespit edilmigtir. Avkan ve
arkadasglari (54) ates ve I6kositozun olmayiginin enfeksiyon hastaligi tanisini
zorlastirdigini ve enfeksiyonu diglayamadigi belirtiimektedir. Norman ve
arkadaslari (66) ise %60 oraninda I0kositoz Dbildirmiglerdir. Bizim
¢alismamizda hastalarimizin buyuk ¢gogunlugunun piyojenik enfeksiyon tanisi

almasina ragmen %56,1 oraninda I6kositoz (10.000 K/uL Gzeri), %7,1
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oraninda da I6kopeni (4.000 K/uL alti) tespit edilmigtir. Hastalarin %36,8’inin
ise I6kosit dederi normal sinirlarda (4.000-10.000 K/pL) saptanmistir. Lékosit
dagihmina bakildiginda ise hastalarin %49’unda %80 ve Uzerinde notrofil
hakimiyeti mevcuttu. Lokosit sayisi normal olanlarda ise %22,9 oraninda,
%80 ve Uzeri noétrofil hakimiyeti mevcuttu. Piyojenik enfeksiyonlardan
piyelonefrite bakildiginda; %7,8 I6kopeni, %31,4 normal I6kosit sayisi ve
%60,8 oraninda Iokositoz saptanmistir. Sepsis ile takip edilen hastalara
genel olarak bakildiginda ise %6,7 I0kopeni, %21,1 normal |0kosit sayisi ve
%72,2’sinde ise I0kositoz saptanmistir. Bulgularimiz literature ile uyumludur.

Akut faz reaktanlarinin degerlendirildigi calismalarda enfeksiyon ve
enfeksiyon digi nedenlerle artis olabileceg@i; bu nedenle altta yatan kronik
hastalikla iligkisi acgisindan, artisin iyi degerlendiriimesi  gerektigi
vurgulanmaktadir. “Geriatrik sendrom” olarak adlandirilan immobilizasyon,
inkontinans, deliryum, demans, depresyon, osteoporoz, dugsme ve Kkirilgan
yasli tanimlamalarini iceren durumlarda da I6kositoz ve inflamatuvar
molekullerde (IL-6, CRP) artis tespit edilmistir (70).

CRP klinikte genellikle ayni bulgulari gosteren viral ve bakteriyel
enfeksiyonlarin ayrimini yapmak, agir bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyotik
tedavisine yanitini degerlendirmede faydaldir. Genel olarak invaziv akut
bakteriyel enfeksiyonlarda CRP degeri yiuksek saptanirken, viral
enfeksiyonlarda daha dusik bulunmaktadir (71). Basvuru anindaki CRP
yuksekligi (12 mg/dL Gzeri) hastane o6lim oranlarinda artigla (genel
populasyonda u¢ kat, yaslilarda ise bes kat) iligkili bulunmustur (72). CRP
artist; inci ve ark.’nin (50) calismalarinda %93,2; Ulug ve ark.’nin (51)
calismalarinda %97; Kugukardali ve ark.’nin (69) calismalarinda ise %95,5
oraninda tespit edilmistir. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde olgularin
%9%’'inde CRP > 0,5 mg/dL, yani artmis bulunmustur. Calismamizda
ortalama deger 11,1 mg/dL, medyan deder 9,7 mg/dL idi. Hastalarimizin
%67,9'unda ise daha ¢ok bakteriyel enfeksiyonlari destekler sekilde 5 mg/dL
ve Uzerinde (%19,1inde 5-10 mg/dl, %48,8'inde 10 mg/dL Uzerinde)
saptanmistir (73). Bu sonugclar cogu piyojenik enfeksiyonlar nedeniyle yatan

hastalarimiz agisindan beklenen sonuglardir. Ancak CRP’nin nonspesifik
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oldugu ve blyuk ¢ogunlugunda ek kronik hastaliklarin da bulundugu geriatrik
yas grubunda CRP’yi yukseltecek enfeksiyon disi nedenlerin her zaman
bulunabilecegi unutulmamalidir.

PCT, invaziv bakteriyel enfeksiyonlar ve sepsisi diger hastaliklardan
ayirmada, prognoz ve tedavi takibinde kullaniimaktadir. Pek ¢ok aragtirmada
PCT duzeylerinin ozellikle agir sepsis ve septik sok gibi durumlarda ¢ok fazla
yukseldigi dogrulanmistir. Buna karsilik viral enfeksiyonlar, alerjik
reaksiyonlar, otoimmun hastaliklar, neoplastik hastaliklar ve hafif cerrahi
igslemler gibi bakteriyel olmayan sistemik inflamasyonlarda ve lokal bakteriyel
enfeksiyonlarda PCT artisinin anlamh olmadigr bulunmusgtur. Saglhkli
bireylerde PCT’nin plazma konsantrasyonlari pikogram kadar dusuk
dizeylerdedir ve mevcut PCT o6lcim yontemlerinin  belirleyebilecegi
dizeylerin altindadir (<0,1 ng/mL). PCT’nin 0,5 ng/mL’nin Ustindeki tum
degerleri patolojik olarak kabul edilmektedir (74). Calismamizda PCT degeri
bakilan 179 hasta mevcuttu. PCT degeri 0,5 ng/mL ve Uzeri olan 95
hastanin; %38,9’'unda 0,5-2 ng/mL, %40’inda 2-10 ng/mL arasli, %21,1’inde
ise 10 ng/mL ve Uzerinde PCT degeri saptanmistir. PCT bakiimis olan
hastalarin %29,1’inin sepsis, %70,9’unun ise sepsis digI nedenlerle yatirilan
hastalar oldugu gortulmuastir. PCT degeri genelde oldugu gibi klinigimizde de
sepsis ile sepsis dist klinik tablolarin ayriminda bir belirte¢ olarak
kullanilmigtir. Sepsis tanisi alan hastalarin %57,8'inde PCT degerinin
bakilmis oldugu gorulmustir. Sepsisi olan hastalarda ortalama PCT degeri
16,8 +40,5 ng/mL; sepsisi olmayan hastalarda ise 3,3 +10,7 ng/mL olarak
saptanmistir. Beklendigi gibi, sinir deger 2 ng/mL ve Uzeri olarak alindiginda
PCT degeri sepsis tanisi ile izlenen hastalarda, sepsis olmayan hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur (p <0,05).

En sik enfeksiyon odaklarindan biri Griner sistem oldugundan tam idrar
tetkikinin degerlendiriimesi onem tagir. Ancak tam idrar tetkiki de yaslilarda
enfeksiyon tanisi agisindan daha az yardimcidir. Piylri ve bakterilri
bulunmasi her zaman klinik olarak uriner enfeksiyonu gdstermemektedir.
Asemptomatik bakteriuri dzellikle de kateter uygulanan hastalarda, diger yas

gruplarinda da oldugu gibi sik saptanan bir durumdur. Yash kadin hastalarda
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piyuri postmenapozal nedenlerle enfeksiyon olmadan da gorulebilmektedir
(14,75). Calismamizda da idrar tetkiki incelenen hastalarin %57,6’sinda
piyuri tespit edilmis ve piyurisi olan hastalarin ise %75,5’ine klinik olarak
uriner enfeksiyon tanisi konulmustur. Sonugta piyurisi olan hastalarin “2’inde
ariner enfeksiyon bulunmamaktaydi. Hastalarimizin %47,4’'Gnde bakterilri
saptanmig ve bunlarin da %79,5’i klinik olarak uriner enfeksiyon tanisi
almigtir. PiyUri her zaman bakteriuriyi gostermeyebilir. Baldassarre ve Kaye
(75) tarafindan yasli kadin hastalarda yapilan bir calismada 133 hastanin %
60,9’'unda piylri saptanmasina ragmen bakteriyuri saptanmamigtir. Piyurisi
olmayan 184 kadin hastanin ise sadece %4,3'Unde bakteriylri oldugu
bildirilmigtir. Calismamizda ise piyurisi olan hastalarin %76’sinda
beraberinde bakterilri oldugu; piyurisi olmayan hastalarin ise sadece
%8,5’inde bakteriyuri saptandigi goralmustar.

Nitrit stik testi bakteritri taramasinda kullanilan hizli ve pahali olmayan
bir yontemdir. P.aeruginosa haric Gram negatif bakteriler nitrati nitrite
metabolize ederler. Gram pozitif bakteriler ve mantarlar nitrati metabolize
etmezler. Bu nedenle nitrit stik testi enterokoklarin yaygin goraldugu
enfeksiyonlarda, mantar ve S. saprophyticus sikliginin yuksek oldugu
durumlarda uygun bir tan1 yontemi degildir (76). Calismamizda da hastalarin
%19,4’Unde nitrit pozitifligi tespit edilmistir. Nitrit pozitif olan hastalarin
%80’ine klinik olarak udriner enfeksiyon tanisi konulmustur. Asagida da
tartisilacagr gibi, kdlturde Uriner enfeksiyon etkeni Uretilmis olan
hastalarimizin yaklasik %30’'unda nitrit Gretmeyen mikroorganizmalar
uremistir. Uriner sistem enfeksiyonu ile takip edilen ve idrar kiltiirinde etken
uretilen hastalarin ise % 32,7’sinde nitrit pozitifligi saptanmigtir.

Calismamizda hastalarin 390’ indan gesitli materyallerden (idrar, kan,
balgam, yara, abse, BOS, ameliyat materyali vs.) kultir igin o6rnekler
gonderildigi  belirlenmigtir. Bu hastalardan 143’Gnde (%36,7) hi¢ bir
mikroorganizma Uretilememis, kalan 247’sinde (%63,3) en az bir érnekte, en
az bir mikroorganizma (Gram pozitif, Gram negatif veya mantar) Uretilmistir.

Genel olarak Ureyen mikroorganizmalara bakildiginda %61,9’'unun

Gram negatif bakteriler, %46,6’'sinin Gram pozitif, %17’sinin de mantar
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oldugu gorulmektedir. Gram pozitif bakterilerin cogunu KNS olusturmaktadir
(68 ureme, tum bakteriler arasinda %27,5, Gram pozitifler arasinda %59,1).
Ancak immunsupresyonu olan hastalar diginda bunlarin tamamina yakini
kontaminasyon olarak kabul edilmistir. ikinci siklikta enterokoklar (tim
bakteriler arasinda %15, Gram pozitifler arasinda %32,2), ardindan da S.
aureus (tum bakteriler arasinda %6,5, Gram pozitifler arasinda %13,9) yer
almistir. Gram negatiflerde ise en sik Uretilenler sirasiyla E. coli (tum
bakteriler arasinda %45,7, Gram negatifler arasinda %73,9), Pseudomonas
spp. (tlm bakteriler arasinda %10,1, Gram negatifler arasinda %16,3),
Klebsiella spp. (tum bakteriler arasinda %9,7, Gram negatifler arasinda
%15,7) ve Proteus spp. (tum bakteriler arasinda %4,0, Gram negatifler
arasinda %6,5) olmustur.

En sik saptanan Uropatojen E. coli olup, komplike Uriner sistem
enfeksiyonlarinda Proteus spp., Klebsiella spp., Pseudomonas spp. ve
enterokoklar da siklikla tespit edilmektedir (35). Toplum kdkenli Uriner sistem
enfeksiyon tanisi alan vyash hastalarda idrar Kkadltiri sonuglarinin
degerlendirildigi Ulug ve ark. (77) tarafindan yapilan diger bir calismada ise
en sik tespit edilen Uropatojenler E. coli (%64,5), Klebsiella pneumonia
(%6,6), P. aeruginosa (%4,1), E. faecalis (%8,9) ve KNS’lar (%6,2) iken,
Klgukardali ve ark.’nin (69) calismalarinda ise en sik saptanan Uropatojenler
E. coli, Candida spp., Pseudomonas spp. ve Klebsiella spp. olarak
bildirilmigstir.

Calismamizda Uriner sistem enfeksiyonu ile izlenen geriatrik hastalarin
%62,3'Unde idrar kiltariinde bir mikroorganizmanin Gredigi, %37,7’sinde ise
ureme olmadigi saptanmistir. Etken Uretilen 141 hasta iginde en sik tespit
edilen Gram negatif bakterilerin E. coli %53,9, Klebsiella spp. %12 ve
Pseudomonas spp. %8,5; Gram pozitif bakterilerin ise enterokoklar %17
oldugu gorulmustar. C. albicans (%12,8) ve C. tropicalis (%3,5) ile en sik
saptanan mantarlardi. Iidrarda Candida tirleri hemen daima sondali
hastalarda Uretilmis olup, kolonizasyon olarak kabul edildigi goértulmuastur.
Yashlarda Uriner sistem enfeksiyonlarinda en 6nde gelen etken yine E. coli

olmakla birlikte, oraninin genclere gore daha dusuk oldugu, enterokoklarin
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ikinci siklikta yer alan onemli bir etken oldugu gorulmektedir. Hastalarin
%37,7’sinde idrarda etken Uretilememistir. Bunun nedeni hastaneye basvuru
oncesinde antibiyotik kullanimi, acil serviste ilk doz antibiyotik tedavisi
verildikten sonra kultir alinmasi veya hi¢ alinmamis olup hastanin klinige
yatisindan sonra kualtir alinmasi ve bu surecgte antibiyotik tedavisi almig
olmasina baglanmistir.

Calismamizda pnémoni oraninin disuk olmasinin bu hastalarin
genellikle Goégus Hastaliklan Klinigi'nde yatiriimalarina bagli oldugu daha
once de belirtiimisti. Dosyalari incelendiginde Kklinigimizde takip edilen
pndémoni olgularinin gogunlugunun atipik pnémoni tanisi ile takip edildigi
belirlenmistir. Calismamizda toplam 62 pnémoni ve pnémoniye bagl sepsis
olgusu yer almig, 46 olgudan balgam kualtura alinabildigi goralmuastar.
Bunlarin da 32’sinde bir ireme olmamigstir. Sonug olarak 62 olgudan sadece
14’Gnde bir mikroorganizma uremis, bunlarin yarisini da kolonizasyon olarak
kabul edilen normal Ust solunum florasi + Candida albicans Uremeleri
olusturmustur. Kultir iremeleri etken olarak kabul edilen ve tedavi verilen az
sayidaki hastanin (8 hasta) Gremelere bakildiginda GSBL(+) E. coli, A.
baumanii ve Stenotrophomonas maltophilia gibi direngli Gram negatif
etkenler, S aureus ve Aspergillus fumigatus uredigi, bu hastalarin timuntn
de immunsupresyonu olan hastalar oldugu saptanmistir.

Ulkemizde Tagbakan ve ark. (78) tarafindan yapilan c¢alismada;
toplum kokenli pndmonilerin %9’unda, saglik hizmeti ile iligkili pnémonilerin
%39,8’'inde etken patojen saptandigi belirtiimektedir. Saglik hizmeti ile iligkili
pnoémonilerde en sik izole edilen etkenler P.aeruginosa ve A. baumanii iken,
toplum kdkenli pnédmonide S. pneumonia ve H.influenzae oldugu bildirilmistir.
Bu calismada toplum kdkenli pnoémoniye goére saglik hizmeti ile iligkili
pnémonili hastalarda hastanede kalis suUresi uzun ve mortalite yuksek
bulunmustur. ispanya’da yapilan prospektif, gézlemsel bir baska calismada
ise hem toplum kokenli, hem de saglik hizmeti ile iligkili pndmonilerde en sik
etkenin S.pneumoniae oldugu bildirilmistir (79).

Calismamizda sepsis tanisi ile yatinlan 90 geriatrik hasta (tim

hastalarin %20’si) oldugu saptanmistir. Sepsis etkeni kan kultirleri yaninda
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odaktan alinan cesitli kulturlerden de Uretilebilir. Fakat sepsiste hastalarin
ucte birinde odak tespit edilemeyebilir ve klltirde de etken saptanamayabilir
(80). Sepsis olgularimizin 89’undan cesitli kultirlerin (kan, idrar, balgam,
yara, apse, safra gibi) gonderilmis oldugu, hastalarin 2/3’'Unde (%68,5)
mikroorganizma Uretildigi, ancak yaklasik 1/3’Unde (%31,5) tum kdultarlerin
negatif sonucglandigi saptanmistir. Son yillarda sepsis tanili degisik hasta
gruplarinda yapilmis olan c¢alismalarda kan kulturt pozitifliginin %50’yi pek
asamadigi bildirilmistir (80-84). Calismamizda da kan kultiri gdnderilmis
olan 71 hasta mevcuttu. Hastalarin yaklagik yarisinda kan kultura pozitif
sonuglanmistir (%53,5). En sik sepsis odagi olarak saptanan Uriner sisteme
bakildiginda, sepsis olgularimizin 73’Unden (%81,1) idrar kultiri génderildigi
ve bunlarin yaklasik yarisinda (%46,6) etken uretilmis oldugu gérulmustar.

Sepsis etkeni  mikroorganizmalarin  ¢cogu endojen floradan
kaynaklanmaktadir.  Antibiyotikler  kullanilmadan 6nceki donemlerde
streptokoklar ve stafilokoklar en sik sepsis nedeni olan bakterilerdi.
Antibiyotik déneminde ise Gram negatif bakteriler gittikce artan oranlarda
sepsis etkeni olarak izole edilmeye baslanmistir. Son yillarda ise Gram pozitif
bakterilerin orani tekrar artmaya baglamistir, ayrica fungal enfeksiyonlardaki
artis da dikkati ¢cekmektedir. Hastanemizde yapilan bir galismada toplum
kaynakli sepsislerde en sik E. coli, S. aureus, S. pneumoniae izole edilmigtir
(85). ABD’deki 1979-2000 yillari arasinda sepsis epidemiyolojisinin
incelendigi bir galismada Gram negatif bakterilerin 1979-1987 arasinda
baskin oldugu takip eden yillarda ise Gram pozitif bakterilerin siklikla tespit
edildigi bildirilmigtir (86-88). Martin ve ark.’nin (86) calismalarinda Gram
negatif organizmalarin genglere oranla yasllarda sepsiste daha ¢ok etken
oldugu, kaynaginda genellikle Uriner sistem ya da solunum sistemi oldugu
bildirilmigtir.

Bizim c¢alismamizda ise sepsis tanisi ile takip edilen hastalarin
%31,5’'inin kultdrlerinde bir etken Uremezken, etken Uretilen hastalarin
%76,3'Unde birden fazla mikroorganizma Uremistir. Genel olarak sepsis ile
izlenen hastalarda tum kdltirlerde dreyen 101 etkenin dagilimina

bakildiginda %63,4’Gnin Gram negatif, %28,7’sinin Gram pozitif ve

71



%7,9’unun mantarlar oldugu saptandi. En sik etkenler E. coli (%42,6), KNS
(%12,9), Pseudomonas spp. (%7,9), Klebsiella spp. (%7,9), Enterokoklar
(%7,9) ve MSSA (%6,9) olmustur. Kan kulturt dremelerine bakildiginda da
%44,7 E. coli, %34,2 KNS, %13,2 MSSA ve %10,5 Klebsiella spp. Uredigi
saptanmistir. Hastalar irdelendiginde KNS Uremelerinin buyuk ¢ogunlugunun
kontaminasyon kabul edildigi, sadece birka¢ immunsupresif hastada etken
kabul edilerek tedavi verildigi saptanmistir. Bu durumda KNS’ler hari¢
tutuldugunda Ureyen bakterilerin %71,6’sini Gram negatiflerin olusturdugu
gorulmastur. Sepsis olgularimizin 6nemli bir kisminda kaynagin uriner sistem
olmasinin da etkisiyle en 6nde gelen bakteri E. coli olmustur.

Birgcok calismada Enterobacteriaceae ailesinden GSBL uretimi olan
bakteriler igin 65 yas ve Ustu olmak, erkek cinsiyet ve yakinda antibiyotik
kullanimi (6zellikle kinolon ve sefalosporin grubu antibiyotikler) bagimsiz risk
faktorleri olarak belirtiimektedir (89-92). Calismamizda da son U¢ ay
icerisinde antibiyotik kullanma 6ykusu olan ve herhangi bir kaltirinde ureme
olan hastalarin %31,2’'sinde GSBL(+) bakteri tespit edilirken, antibiyotik
kullanma oykusu olmayan hastalarda ise %19 oraninda GSBL(+) bakteri
saptanmigtir. Bizim c¢alismamizda da antibiyotik kullanma o6ykusu ile
GSBL(+) bakteri Uremesi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki
saptanmistir (p <0,05).

Calismamizda GSBL(+) bakteri saptanan hastalarin %68,3’'inde son
uc ay iginda antibiyotik kullanma oykusu vardi. Bunlarin %34,9’u kinolon,
%12,7’si sefalosporin grubu, %15,9’u karbapenem ve %4,8’i diger (kolistin,
makrolid vs) gruplardan antibiyotik kullanmisti. Calismamizda da literatirle
uyumlu olarak GSBL (+) bakterilerin secilmesiyle iligkili olarak en sik
kullanilan antibiyotiklerin kinolonlar ve sefalosporin grubu antibiyotikler
oldugu tespit edilmistir.

Hastanede yatis Oyklsi de GSBL pozitif bakterilerle kolonize veya
enfekte olmak acisindan bir risk faktori olarak dusundlebilir. Son U¢ ay
icerisinde hastanede yatis dykusu olanlarda GSBL(+) bakteri tespit edilme
oranlarina bakildiginda, kultirlerinde Ureme olan hastalarin %29,3’Unde

GSBL(+) bakteri Gremesi saptanirken, yatis dyklsu olmayan hastalarda bu
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oran %22,8 saptanmistir. Hastaneye yatis dykusu olanlardaki oran %7 kadar
daha yuUksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p >0,05).

Calismamizda diger ¢alismalardan farkl olarak immunsupresyona yol
acgan ek hastahgi (DM, KBY, solid organ malignitesi ve hematolojik malignite)
veya ilag kullanimi (steroid, TNF alfa blokeri, siklosporin, metotraksat) olan
hastalar en sik goértlen enfeksiyonlar, etkenler, kullanilan antibiyotikler ve
prognoz agisindan irdelenmis ve diger yashlarla karsilagtirimistir. Ek
immunsupresyonu olan 255 hastanin %44,7’sinde Uriner sistem enfeksiyonu
(sistit, piyelonefrit, Urosepsis), %12,9’unda akciger enfeksiyonu (pnémoni,
pndémoniye bagli sepsis) tespit edilmistir. Yashlik disinda ek bir
immuansupresif durumu olmayan 196 hastanin ise %33,2’sinde Uriner sistem
enfeksiyonu, %14,8'inde akciger enfeksiyonu saptanmigtir. imminsupresif
durum ile Uriner sistem enfeksiyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski tespit edilirken (p <0,05); akciger enfeksiyonu, sepsis ve selllit ile
arasinda anlamh bir iliski saptanmamistir (p >0,05). Akciger enfeksiyonu olan
hastalarda anlamli iligki tespit edilmemesi, bu nedenle yatan hasta sayisinin
az olmasina, bu hastalarin genellikle Go6gus Hastaliklari tarafindan
yatiriimasina bagli olabilir.

immiinsupresyonu olan hastalardaki etkenlere bakildiginda;
immunsupresyonu olmayan hastalardaki etken bakterilere benzer sekilde en
sik etkenler Gram negatif bakterilerden E.coli, Klebsiella spp. ve
Pseudomonas spp. iken Gram pozitif bakterilerden KNS, enterokoklar ve
Staphylococcus aureus olarak saptanmistir. immiinsuprese hastalarda
virllansi daha disuk olan, fakat immuansupresyon durumunda daha ciddi
enfeksiyon tablolarina yol acabilen enterokoklar ve KNS gibi bakteriler
yaninda direngli Gram negatif bakteriler (Pseudomonas spp.,
Stenotrophomonas maltophilia, Burkholderia cepacia, Brevundimonas spp.,
Morganella spp., Serratia spp.) daha fazla tespit edilmistir. Bu hastalarin
digerlerine gore daha fazla hastanede yatis ve antibiyotik kullanma oykuleri

vardir ve daha direngli etkenlerin gértlmesi beklenen bir durumdur.
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Immiinsupresif hastalardan, kultir igin 6rnek gonderilen ve Ureme
saptanan hastalarin %28,1'inde GSBL(+) bakteri uUremesi saptanirken;
immuansupresyonu olmayan hastalarin %23,1'inde GSBL(+) bakteri Gremesi
saptanmistir. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p
>0,05). Yashlik zaten GSBL pozitif bakteriler igin bir risk faktorudur ve tum
hastalarimizin yasli olmasi bunun nedeni olarak dugunulmustur.

Geriatrik yas grubunda etken mikroorganizmalar enfeksiyonun
kazanildigi yer (toplum, hastane, bakimevi) ve eslik eden hastaliklara bagh
olarak geng erigkinlere gore farklilik gosterir. Gecikmis tani ve tani oncesi
etiyolojiye yonelik uygun tetkiklerin her zaman yapilamamasi, bu hasta
grubunda genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanimini artirmakta ve tedavi
surelerini  uzatmaktadir. Bu durum toplumdan kazanilmis enfeksiyonlarda
direncli patojenlerin yagl hastalarda daha sik ortaya c¢ikmasina neden
olmaktadir (93). Klinigimize yatirilan hastalar cok blyuk oranda acil servise
basvuran ve orada tarafimizca konsilte edildikten sonra yatis karari alinan
hastalardir. Fakat siklikla yatak sikintisi nedeni ile hemen Kklinige
alinamamakta, hastalar yatak bulunanan kadar saatler, bazen de bir-iki gin
acil serviste takip edilmek durumunda kalinmaktadir. Ciddi piyojenik
enfeksiyonu olan hastalara bdyle durumlarda kulturleri alinamadan hemen
tedavi baslanmak durumunda kalinmaktadir. Bunun en énemli nedeni Sosyal
Guvenlik Kurumu tarafindan acil serviste alinan kdultlrlerin geri 6deme
kapsaminda olmadiginin belirtiimesidir. Dolayisi ile bu hastalara baglanan
genis spektrumlu tedaviler, elimizde etken mikroorganizma olmamasi nedeni
ile  deeskalasyon uygulanamayarak surdurlilmekte, tedavi suresi
uzayabilmekte, sonugta da hastalarin daha direngli mikroorganizmalar ile
kolonize hale gelmesine neden olabilmektedir.

Ampirik antibiyotik segimi, enfeksiyonun yerine ve en muhtemel etkene
gbre yapilmaktadir. Calismamizda genel olarak en c¢ok tercih edilen
antibiyotiklerin karbapenemler (%46,8), seftriakson (%24,8) ve glikopeptidler
(%15,5) oldugu goérldlmastir. Bunlari ampisilin-sulbaktam (%14) ve

piperasilin-tazobaktam (%12) izlemistir.
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Uriner sistem enfeksiyonu sikayetleri ile bagvuran hastalara anamnez,
fizik muayene ve idrar analiziyle tani konulmakta, c¢ogunlukla kultar
yapiimaksizin veya kultur sonucu beklenmeksizin ampirik antibiyotik tedavisi
bagslanmaktadir. Hem toplum hem de hastane kokenli Uriner sistem
enfeksiyonlarinda etkenlerin basinda Gram negatif bakteriler, 6zellikle de
E.coli gelmektedir. Dolayisiyla bu enfeksiyonlarin tedavisinde ilk segcenek
Gram negatif etkinligi 6n planda olan antibiyotikler olmalidir. GUnumuzde
yaslilarda en sik ampisilin, amoksisilin-klavunat, siprofloksasin, trimetoprim-
sulfometaksazol, nitrofurantoin ve gentamisin kullaniimaktadir (94). Bizim
calismamizda risk faktorleri olan hastalara yatista ampirik genis spektrumlu
antibiyoterapi baslandigi, daha sonra kudltir antibiyogram sonuglari ile
deeskalasyon yapildigi goértlmustar. Yaslihgin tek basina GSBL pozitif
etkenler acgisindan bagimsiz bir risk faktort oldugu unutulmamalidir.
Klinigimizde Uriner sistem enfeksiyonlarinda en ¢ok kullanilan antibiyotiklerin
karbapenemler (meropenem, imipenem, ertapenem toplam %72,6 oldugu,
daha sonra sirasiyla %34,6 seftriakson ve %7,3 ampisilin-sulbaktam
kullanildigi  gorilmastir. On planda karbapenemlerin tercih edilmesinin
nedeni bu yas grubunda daha dnceden hastanede yatis dykusu, antibiyotik
kullanim  Oykisu ve eslik eden hastaliklar nedeniyle direngli
mikroorganizmalar ile enfeksiyonlar agisindan hastalarin gogunda bilinen risk
faktorlerinin var olmasidir. Duyarli bir etken Urediginde deeskalasyon
yapillmakta, ancak kultur gonderilememis veya bakteri Gretilememis
hastalarda klinik yanita gore karar verilmekte, siklikla da genis spektrumlu
antibiyotik ile tedavi suresi tamamlanmaktadir.

Selllitlerde en sik kullanilan antibiyotikler ampisilin-sulbaktam
(%53,8), piperasilin-tazobaktam  (%25), glikopeptidler (%23,1) ve
karbapenemler (%23) olmustur. Hastalarda klinik yanit alinamadiginda daha
genis spektrumlu antibiyotiklere gecilmektedir. Ek enfeksiyon tespit
edildiginde veya kultur Uremeleri dikkate alinarak degerlendirildiginde
hastalarda birden fazla antibiyotik kullanimi olabilmektedir.

Ek immidnsupresyonu olan hastalarda ise en sik kullanilan

antibiyotikler diger hastalarla kiyaslandiginda karbapenemlerin yaklasik %9,
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glikopeptidlerin %6 ve piperasilin-tazobaktam’in %5 oraninda daha fazla
kullanildig1 gorulmustir. Bu hastalarda daha sik hastaneye yatis, antibiyotik
kullanim oykusu olmasi, direngli mikroorganizmalarla kolonizasyon ve
enfeksiyon olabilecegdi disunulerek daha genis spektrumlu antibiyotikler daha
fazla tercih edilmigtir.

Yatis suresi enfeksiyon odagi, altta yatan konak faktorleri ve kaynak
kontrolline gore degismekte olup calismamizda ortalama yatis suresi 11,2
16,6 gun tespit edilmistir. Yatis suresinin yas gruplarina goére dagihmi
incelendiginde ise yas gruplari arasinda belirgin bir fark saptanmamistir.
Fakat 65-69 yas araliginda hasta sayisinin fazla olmasi, dagiimin esgit
olmamasi sebebi ile ortalama yatis suresi 12,2 £10,2 gun olarak, biraz daha
uzun cikmistir. Enfeksiyon kaynagina gore yatis sirelerine bakildiginda ise
sepsis (13,08+8,5 gun) ve selulitte (13,75 £9,0 gun) diger enfeksiyonlara
gOre daha fazla oldugu gorulmustuar (6rnegin pndémonide 10,58 +8,8 gun).
Sepsiste yatis slresinin uzun olmasi eslik eden organ disfonksiyonlari ve
hemodinamideki bozukluklarin yashlarda daha zor diizelmesine, sellilitte ise
eslik eden kronik hastaliklar (DM, KAH, periferik vaskuler hastalik, obezite
gibi) ve hastalarin siklikla ayaktan verilen tedavide yeterli yanit alinamadigi
icin yatirlan hastalar olmalari gibi nedenlere bagh olabilir. Hastanemize
yatan selulit olgularinin gogu komplike selulit olgularidir ve buayuk kismi oral
ardisik tedavi ile taburcu edilmektedir.

Ek immuUnsupresyonu olanlarda yatis suresi 15,62 16,2 gun iken ek
immunsupresyonu olmayan hastalarda 15,14+13,0 gun tespit edilmigtir.
immiinsupresyonu olanlar ve olmayanlar arasinda yatis siireleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p> 0,05).

Prognoza bakildiginda c¢alismamizda hastalarin %87,8’i sifa ile
taburcu edilirken, %4,9'u kaybedilmigtir. Dis kliniklere devredilen veya dis
merkeze sevk edilen hastalarin da dahil oldugu genel olarak prognoza
bakildiginda ise hastalarin %92,8'i sifa ile taburcu olurken, %7,2’si
kaybedilmistir. Hastalarin %1,8’i ise genel durumu koétulesip dis merkezlerde
yogun bakim Unitesine sevk edilen ve tedaviyi reddeden hastalar olup

akibetinin ne oldugu bilinmemektedir. Ulug ve ark.’nin (51) ¢calismalarinda ise
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bu oran sirasiyla %70,4 ve %24,2 olarak bildirilmistir. inci ve ark.’nin (50)
calismalarinda ise bizim galismamizla benzer sekilde hastalarin %84,7’si sifa
ile taburcu edilirken %4,9’unun kaybedildigi bildiriimistir. Calismamizda yas
gruplarina gdre prognoza bakildiginda mortalite 80 yas ve Uzerinde %12,5
iken 95 yas ve Uzerinde sadece iki olgu olup %50 olarak saptanmistir. Diger
calismalarla benzer sekilde yas arttikca prognoz koétulesmekte ve mortalite
artmaktadir.  imminsupresyon  durumunda  mortalite  %6,4  olup
immuansupresyonu olmayanlarla (%8,3) karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmemistir (p >0,05).

Calismamizda kaybedilen hastalarin yatis tanilarina bakildiginda
%59,4’Unun sepsis, bunlarin da %47,4’Gnln intraabdominal sepsis nedeni ile
kaybedildigi saptanmistir. Protez enfeksiyonu tanisi ile yatirilan ve
meropenem tedavisi verilen bir hastanin da meropenem anaflaksisi sonucu
kaybedilmesi dikkati gekmistir.

Birgcok prospektif calismada oldugu gibi hastaliklarin siddeti ve
komorbid faktorlerin varliindan bagimsiz olarak artmis yasin sepsise bagh
yuksek oOlum orani ile iligkili oldugu belirtiimigtir (86). Angus ve ark. (95)
sepsisle iligkili mortaliteyi %28,6, 85 yas uzerinde ise %38,4 olarak
saptamislardir. Bizim calismamizda ise sepsis ile takipli hastalarda mortalite
%21,1 olarak saptanmistir.

Sonug olarak, ileri yas ve eslik eden hastaliklar enfeksiyona zemin
hazirlamakta ve tedavide guglik yaratabilmektedir. Geriatrik yas grubunda
enfeksiyonun klinik ve laboratuvar bulgularinin beklenenden farkli olabileceqi,
altta yatan kronik hastaliklarin klinik bulgulari maskeleyebilecedi akilda
bulundurulmalidir. Mevcut sikayetleri yaslanmanin dogal bir sonucu olarak
degerlendirildigi igin tanida gecikme ve prognozda kétulesme sik karsilasilan
bir durum olup hastalarin hastanede kalis slUresi uzamakta, mortalite hizlari
artmakta ve tedavi maliyetleri de yuksek olmaktadir. Bu nedenle geriatrik
hastalarin enfeksiyonlari basta olmak Uzere, saglik sorunlari tim yonleriyle
genis ve ¢ok merkezli calismalarla desteklenmelidir.

Bu calismada geriatrik yas grubundaki hastalarin enfeksiyonlari

irdelenmigtir. Ayni donemde yatan geriatrik olmayan hastalarin da ayni
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sekilde irdelenip karsilastirilmasi aradaki farkliliklarin daha net bir sekilde

ortaya konmasina katki saglayacaktir.
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