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Toplum Kokenli Urosepsis:
Risk Faktorleri, Klinik ve
Etiyolojik Degerlendirme

Community Acquired Urosepsis:
Evaluation of Risk Factors and Etiology

OZET Amag: Toplum kékenli iiriner sistem enfeksiyonu (TKUSE) nedeni ile izlenen olgular igin-
de iirosepsis (US) tanisi alanlarda risk faktérleri ile klinik, etiyolojik, laboratuvar ve tedavi veri-
lerinin incelenmesi amaglanmigtir. Gereg ve Yontemler: Ocak 2005 ve Ocak 2008 tarihleri
arasinda klinigimizde TKUSE tanisiyla izlenen hastalar retrospektif olarak incelendi. Bulgular:
Galigma periyodunda 229 TKUSE ve 71 (%31) US olgusu tespit edildi. TKUSE tanis alan 229 has-
tanin 149'unda toplam 306 risk faktérii saptand. Risk faktorleri US’li olgularin %90 (64/71)'inda
saptanirken, %54 (85/158)’iinde yoktu (p= 0.000). TKUSE’de US olgularinin olas1 risk faktérleri in-
celendiginde yas (p= 0.004), diabetes mellitus (DM) (p= 0.000), norolojik hastalik (p=0.002), kro-
nik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (p= 0.012) ve immiinsiipresif konak (p= 0.038), US
gelismeyen olgularla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti. TKUSE tani-
s1ile izlenen hastalarda, hem US hem de US dist olgularin kiiltiirlerde en sik Escherichia coli,
Klebsiella spp. ve Enterococcus spp. etken olarak saptandi. Sonug: {leri yas, DM, nérolojik hasta-
lik, KOAH ve immiinsiipresyon gibi faktérlere sahip TKUSE'li olgular US gelismesi agisindan risk
altindadir. Oranlar degismekle birlikte, TKUSE olgularindaki etken mikroorganizmalar US digt
olgularda saptananlardan farkli degildir. Yiiksek mortalite oranlari nedeni ile US olgularinda ze-
mindeki hastaliga yonelik uygun medikal veya cerrahi tedavi, destek tedavisi ve genis spektrum-
lu antibakteriyel tedavi uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Uriner sistem enfeksiyonu; sepsis

ABSTRACT Objective: The aim of this study was to investigate the risk factors, clinical, etiologic,
laboratory and treatment data of urosepsis (US) cases, among those monitored for community ac-
quired urinary system infections (CAUSI). Material and Methods: The patients monitored in our
CAUSI between January 2005 and January 2008, were analyzed retrospectively. Results: During
the study period, 229 CAUSI and 71 (31%) US cases were determined. Among the 229 cases diag-
nosed as CAUSI, 306 risk factors were determined in 149 patients. While 90% (64/71) of cases
with US had risk factors, only 54% (85/158) of those without US (p=0.000). Among all risk fac-
tors for US cases within the CAUSI group, age (p= 0.004), diabetes mellitus (DM) (p= 0.000), neu-
rological disease (p= 0.002), chronic obstructive pulmonary disease (COPD) (p= 0.012) and
immunosuppressive host (p= 0.038) were significantly higher in comparison to cases without US.
The most common agents in cases with and without US were Escherichia coli, Klebsiella spp. and
Enterococci sp. Conclusion: CAUSI cases with older age, DM, neurological disease, COPD, and
immunosupression are under risk for the development of US. The agents responsible for CAUSI,
though they have different ratios, are not different from those isolated in cases without US. Beca-
use of the high mortality rates, treatment with wide spectrum antibiotics, supportive treatment and
appropriate medical and surgical therapy aiming any underlying disease would be appropriate in
cases with US.

Key Words: Urinary tract infections; sepsis
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°e riner sistem enfeksiyon (USE)lar1 aile he-

l | kimlerinin ikinci siklikta karsilagtiklari,
antibiyotik tedavisi uygulanan enfeksiyon
hastaliklaridir. Global insidansi %2-3 oraninda

olup, yilda en az 150 milyon olgu ve milyarlarca
dolar maliyete yol agmaktadir.'?

Enfeksiyonun lokalize veya sistemik tutulu-
muna bagh olarak USE bakteriiiri, stnirl klinik
semptomlarla seyreden sepsis, agir sepsis veya sep-
tik soka kadar uzanan genis bir klinik yelpazeye sa-
hiptir.? US igin yaygin olarak kullanilan tanimlama
USE varhiginda gelisen sepsis sendromudur.* Sep-
sis, agir sepsis ve septik sok terimleri viicudun en-
feksiyona verdigi sistemik yaniti tanimlamada
kullanilir.> Sepsis ve septik sok koroner yogun ba-
kim tiniteleri disindaki en sik 6liim nedeni olmakla
birlikte Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’indeki
olim nedenleri arasinda 13. siradadir. ABD’de y1l-
da 750.000 sepsis olgusunun goriildigii ve bunla-
rin 225.000’inin 6ldigi bildirilmektedir.%” Toplum
kokenli bakteriyemiler yaklagik 7-12/1000 hasta-
neye yatigtan sorumludur.® Tim septik hastalarin
%20-30'unda enfeksiyon odag: iiriner sistemdir.?

Galismamizda TKUSE nedeni ile izlenen olgu-
lar icinde US tanis1 alanlarin risk faktérleri, klinik,
etiyolojik, laboratuvar ve tedavi verilerinin ince-
lenmesi amaglanmigtir.

I GEREG VE YONTEMLER

Ocak 2005 ve Ocak 2008 tarihleri arasinda Eskige-
hir Yunus Emre Devlet Hastanesi Enfeksiyon Has-
taliklar1 kliniginde TKUSE tanisiyla izlenen
hastalarin 6ykii, fizik muayene, risk faktorleri, ru-
tin laboratuvar, mikrobiyolojik ve radyolojik veri-
leri klinik ozellikleri ve tedavileri retrospektif
olarak incelenerek hazirlanan formlara kayit edil-
di. Son bir ayda hastanede yatis 6ykiisii olan hasta-
lar caligma kapsami diginda birakildi.

Santrifiij edilmemis idrar incelenmesinde
mm?de 10 ve tizerinde 16kosit varlig: piyiiri olarak
degerlendirildi. US gelisen ve gelismeyen olgular-
da laboratuvar bulgulan karsilagtirilirken bagvuru
esnasindaki veriler esas alindi. Kiiltiir icin kanlh
agar ve Eozin-Metilen mavisi agar kullanildi. Kil-
tirde 10° cfu/mL ve tizerinde tek tip veya iki tip
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mikroorganizma saptanmasi anlamli {ireme olarak
degerlendirildi. 10* cfu/mL tek tip {ireme hastanin
ozelliklerine gore (antibiyotik kullanimi, erkek ve-
ya semptomatik kadin olmast) degerlendirildi. Idrar
kiiltiirti ve bakteri tanimlamas: klasik yontemlerle
yapildi. izole edilen mikroorganizmalarin antibi-
yotik duyarhliklari, “Clinical and Laboratory Stan-
dards Institute (CLSI)” [6nceki adi National
Committee for Clinical and Laboratory Standards)
(NCCLS 2003)]'nin onerileri dogrultusunda disk di-
flizyon yontemi ile yapilmistir. USE varhiginda ge-
lisen sepsis sendromu US olarak tanimlandi.*
“American College of Chest Physicians/Society of
Critical Care Medicine” konsensus konferans rapo-
ru sepsis tanimlanmasinda temel alind1.’

Aragtirma verileri “SPSS 13.0” paket programi
ile analiz edildi. Kalitatif degiskenlerin degerlendi-
rilmesinde ki-kare, bagimsiz degiskenlerin deger-
lendirilmesinde ise multipl lojistik regresyon test
kullanildi. p< 0.05 degeri istatistiksel olarak anlam-
L1 kabul edildi.

I BULGULAR

Galisma periyodunda 229 TKUSE ve 71 (%31) US
olgusu tespit edildi. US olgularinin 43 (%60.6)’ii ka-
din, 28 (%39.4)’1 erkek ve yas ortalamasi 67.46 +
15.94 (20-92) yildi. US olgularinin dagilimi sepsis
64 (%90.1), agir sepsis 5 (%7), septik sok 1 (%1.4),
cogul organ yetmezligi (COY) 1 (%1.4) olarak tes-
pit edildi.

US olgularinda en sik yakinmalar karin agrisi
54 (%76.1), bulant1 50 (%70.4), tisiime-titreme 48
(%67.6), halsizlik 48 (%64.8), diziiri 45 (%63.4),
yan agrisi 35 (%49.3), pollakiiri 22 (%31), bas agri-
s1 21 (%29.2), noktiiri 19 (%26.8), polidipsi 17
(%23.9), kusma 15 (%21.1) idi, olgularin fizik mu-
ayene bulgular; ates 68 (%95.8), kostovertebral ac1
hassasiyeti 60 (%84.5), lireter trase hassasiyeti 53
(%74.6), suprapubik hassasiyet 52 (%73.2), konfiiz-
yon 32 (%45.1), tasikardi 27 (%38), takipne 15
(%21.1), hipotansiyon 12 (%16.9), hipotermi 1
(%1.4) olarak bulundu.

US ve US dist TKUSE olgular1 laboratuvar bul-
gular karsilastirildiginda 16kositoz, trombositope-
ni, sedimentasyon orani artigi, artmis CRP, piyiiri,
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hematiiri, proteiniiri ve 16kosit esteraz pozitifligi
US olgularinda anlamli oranda fazlaydi. Laboratu-
var bulgular karsilagtirilmasinda ki-kare test kulla-
nild1. US ve US dis1 TKUSE olgularinin laboratuvar
bulgular: karsilasgtirilmasi Tablo 1’de verilmistir.

TKUSE tanis1 konan 229 hastanin 149’unda
toplam 306 risk faktorii saptandi. US olgularinin
%90 (64/71)inda, US dist olgularin %54
(85/158)’tinde bir veya daha fazla risk faktorii var-
d1. US olgularinda risk faktdrii varligs US gelisme-
yen olgulara kargi istatistiksel olarak anlaml
oranda yiiksekti (p= 0.000). Yas, erkek cinsiyet,
urolitiyazis, Uiriner kateter, prostat biiylimesi, in-
kontinans, tirolojik anormallik, DM, kardiyovas-
kiiler hastalik, norolojik hastalik, kronik renal
yetmezlik, kronik karaciger hastaligi, KOAH, ste-
roid tedavisi, immiinsiipresif, neoplazi konak gibi
US igin olas1 risk faktérleri multivaryant lojistik
regresyon (enter metodu) ile kargilagtirildiginda yas
(p= 0.004), DM (p= 0.000), norolojik hastalik (p=
0.002), KOAH (p=0.012) ve immiinsiipresif konak
(p=0.038) US gelismeyen olgulara kars istatistiksel
olarak anlamli oranda yiiksekti. Steroid tedavisi
alan (OR= 0.03, p= 0.015) hastalarda US™nin istatis-
tiksel olarak daha az gozlendigi saptanmistir. US ve

TABLO 1: US ve US digi TKUSE olgularinin
laboratuvar bulgular karsilastirimasi (ki-kare).
US n=71(%) US dist n=158 (%) p

Lokositoz 49 (69) 57 (36.0) 0.000"
Lékopeni 7 (9.9) 6 (38 0.067
Anemi 28 (39.4) 45 (28.5) 0.136
Trombositopeni 25(35.2) 20 (12.7) 0.000%
Trombositoz 5 (7.0) 15 (9.5) 0.723
Sedim artigl (>20) 49 (89) 71 (44.9) 0.001"
CRP artisl (>5) 56 (78.9) 88 (55.7) 0.001
Piyiri 68 (95.8) 124(78.5) 0.002¢
Hematiri 49 (69.1) 67 (42.4) 0.000¢
Proteiniri 45 (63.4) 44 (27.8) 0.000*
Nitrit {+) 5(21.1) 24 (15.2) 0.360
Lokosit esteraz (+) 58 (81.7) 99 (62.6) 0.007%

* Anlamli.

US dis1 TKUSE olgularinin risk faktorleri agisindan
multivaryant lojistik regresyon analizi Tablo 2’de
verilmigtir.

Kan ve idrar kiiltiirleri sonras1 25’1 US, 60’1 US
dis1 toplam 85 (%37.1) hastada etken izole edildi.
Hem US hem de US dis1 olgularda en sik Escheric-
hia coli, Klebsiella spp. ve Enterococcus spp. etken

TABLO 2: US ve US disi TKUSE olgularinin risk faktorleri agisindan karsilastinimasi (Multivaryant lojistik regresyon).
Risk faktorii US n=71 (%) US disi n= 158 (%) OR %95 GA p
Yas (Ort + SD) 67.4+15.9 54.8+17.8 1.03 1.01-1.06 0.004*
Erkek cinsiyet 28 (%39.4) 43 (%27.2) 1.26 0.58-2.75 0.547
Urolitiyazis 7 (%9.9) 13 (%8.2) 2.05 0.65-6.42 0216
Uriner kateter 11 (%15.5) 8 ( 1.20 0.34-4.18 0.768
Prostat biiyimesi* 11 (%15.5) 9( 1.48 0.23-9.44 0.678
inkontinans 22 (%31.0) 25 (%15.8) 073 0.30-1.78 0.492
Urolojik anormallik 4 (%5.6) 2 5.90 0.60-57.3 0.126
Diabetes Mellitus 28 (%39.4) 24 (%15.2) 452 2.07-9.89 0.000*
Kardiyovaskiler hastalik 26 (%36.6) 32 (%20.2) 098 0.44-2.14 0.962
Nérolojik hastalik 15 (%21.1) 8( 7.21 2.02-25.7 0.002*
Kronik renal yetmezlik 2 (%2.8) 6 ( 0.08 0.01-1.21 0.069
Kronik karaciger hastaligi 5 (%7.0) 10 (%6.3) 0.51 0.08-2.98 0.456
KOAH 12 (%16.9) 74 450 1.39-14.5 0.012¢
Steroid tedavisi 2(%2.8) 7 0.03 0.01-0.52 0.015
immnstpresif konak 18 (%25.3) 20 (%12.6) 8.99 1.13-71.4 0.038"
Neoplazi 11 (%15.5) 8( 042 0.04-4.01 0.455

* Anlamli ** Erkek hastalar arasinda degerlendirildi.
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olarak saptandi. TKUSE etken mikroorganizmalar
Tablo 3’te verilmistir.

Tedavide seftriakson 37, karbapenemler (imi-
penem/meropenem) 14, siprofloksasin 13, vanko-
misin 6, piperasilin/tazobaktam 5, gentamisin 3,
flukanozol 2 ve amfoterisin B 1 hastada tek veya
kombine kullanildi. US gelisen 71 hastanin 2’si sep-
sis, 2’si agir sepsis, 1’1 septik sok, 1'i COY olmak
iizere toplam 6’s1 6liimle sonuglandi (mortalite ora-
n1 %8.5). 158 US dis1 olgunun 1i éliimle sonuglan-
d1 (mortalite oran1 %0.6). US olgularinda mortalite
istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti (p=
0.001). Mortalite saptanan olgularin tiimiinde en az
2 ve iizeri risk faktorii vardi. Risk faktorii varligin-
da mortalite gelisimi istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.049).

I TARTISMA

Tim sepsis olgularinda, toplum veya hastane ko-
kenli US oran1 %25’dir."° Sistemik inflamatuar ya-
nit sendromu (SIRS) tamisi ile izlenen hastalar
arasinda sepsis olgularinin dagilimi sepsis %53, agir
sepsis %38 ve septik sok %9 olarak bildirilmigtir."
Toplum veya hastane kokenli ayiriminin yapilma-
dig1 US tanis1 konan 192 hastanin incelendigi ca-
lismada ise sepsis %66, septik sok %12 ve COY %20
olarak bildirilmistir.”> Caligmamizda TKUSE’leri
icinde US %31 oraninda gozlendi. US olgularinin
dagilimi sepsis %90.1, agir sepsis %7, septik sok 1.4
GOY %1.4’tii. Hastane kokenli US olgularini ige-
ren ¢aligmalarla kargilastirildiginda septik sok ve
COY oranlarimizin diisiik olmasi, hastane kokenli
US olgularinda zemindeki hastaligin agirlig1, inva-

TABLO 3: TKUSE etken mikroorganizmalar.
US (n=25) US disi (n=60)

Escherichia coli 15 44
Klebsiella spp. 9
Enterococcus spp. 2
Enterobacter spp. 1 1
Pseudomonas spp. 1
Proteus spp. 1 1
Citrobacter spp. 1
Candida albicans 1 1
Candida glabrata 1

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2009;29(4)

ziv girisim ve direngli mikroorganizmalarin etken
olusuna bagl olabilir.

Caligmamizda US ve US dis1t TKUSE olgular:
kargilasgtirildiginda 16kositoz, trombositopeni, sedi-
mentasyon orani ve CRP artisi, piyiiri, hematiiri,
proteiniiri ve 16kosit esteraz pozitifligi US olgula-
rinda anlaml oranda fazlaydi. Lokositoz, trombo-
sitopeni, sedimentasyon orani ve CRP artisi, bakte-
riyel enfeksiyonlar ve sepsiste saptanabilir.’>1¢ Ay-
rica 16kositoz sepsis tani kriterleri arasindadir. Lo-
kosit esteraz pozitifligi sensitivite ve spesifisitesinin
idrarda tireyen koloni say1s1 artis ile artig gosterdi-
gi bilinmektedir.'” Fakat TKUSE nin siddeti veya
US gelisimi ile bu laboratuvar bulgular1 arasinda
anlaml bir iligki oldugunu séylemek i¢in prospek-
tif caligmalar uygun olacaktir.

TKUSE icin risk faktorleri yas ve cinsiyete go-
re degismekle birlikte iirolojik girisim, iiretral ka-
teterizasyon, tasida kapsayan driner sistem
obstriiksiyonu, norojenik mesane, DM, cinsel ilig-
ki, gebelik, fonksiyonel veya mental yetersizlik ve
prostat bitytimesi olarak bildirilmektedir.* Proca ve
ark.nin US’li hasta iizerinde yaptiklar1 incelemede
yas, Uremi, DM, malniitrisyon ve genis cerrahi risk
faktorii olarak belirlenmigtir.'? Caligmamizda ileri
yas, DM, norolojik hastalik, KOAH ve immiinstip-
resyonlu TKUSE’li olgularin US gelisimi agisindan

risk altinda oldugunu saptadik.

Norolojik hastalik fonksiyonel yetersizlik so-
nucu koétii kisisel bakim, sik sonda uygulamasi ve
mental yetersizlik sonucunda semptomlarin gec
saptanmasina yol aarak US’ye gidisi kolaylagtirabi-
lir. Kaneko ve ark.nin toplum veya hastane koken-
li ayiriminin yapilmadigi 41 US olgusunu ince-
ledikleri ¢alismada, en sik serebrovaskiiler hastali-
gin eslik ettigi tespit edilmistir.”® KOAH hastaligin
siddetine gore steroid kullanimina ve fonksiyonel
yetersizlige bagh US’ye neden olabilir. Pnémoni
acisindan 6nemli bir risk faktorii olusturan KOAH’-
n US igin risk faktorii oldugunun séylenebilmesi
i¢in prospektif caligmalara ihtiyac duyulabilir. Tleri
yasta toplum kokenli bakteriyeminin ana kaynag:
riner sistemdir.” Yagin ilerlemesi ile fonksiyonel
demografik ve immiinolojik degisikliklere bagl en-
feksiyon sikli1 ve agirhigi artmaktadir.” DM USE-

869



Naz ve ark.

Enfeksiyon Hastaliklari

'u ve USE seyri esnasinda gelisen amfizematéz pi-
yelonefrit renal abse, renal karbonkil ve papiller
nekroz gibi nadir komplikasyonlar i¢in risk olustur-
maktadir. DM’li hastalarda enfeksiyon esnasinda
gelisen metabolik dekompanzasyon daha invaziv
enfeksiyonlarin goriilmesine yol agabilir.?* Tsai ve
ark.nin yaptig1 calismada DM nin iiriner sistem ko-
kenli toplumdan edinilmig bakteriyemi insidansini
artirdig1 saptanmistir.® Immiinsiipresif konak bagli-
ca morbidite ve mortalite nedeni enfeksiyondur.**
Sepsis risk faktorleri arasinda gosterilen ileri yas,
DM ve imminsiipresif konak durumlarina ek ola-
rak norolojik hastalik ve KOAH TKUSE gelisimin-
de risk faktorleri olarak tespit edilmistir.’® US
olgularnin %90.1’inde, US dis1 olgularin %53.8’in-
de bir veya daha fazla risk faktorii (p= 0.000) tespit
edildi. Bu bulgular konak faktoriiniin 6nemini gos-
termekte ve TKUSE olgularinda ayaktan veya yata-
rak tedavi kararinin verilmesinde katkis1 olacagim
distinmekteyiz.

TKUSE’lerde en sik etken E. coli‘dir. Bunu En-
terococcus spp., P.aeruginosa, Klebsiella spp., Ente-
robacter spp., Proteus spp., koagiilaz-negatif
stafilokok ve Citrobacter spp. izler.? Tki ayr iirolo-
ji kliniginde yapilan US ¢aligmasinda en sik etken-
ler sirasiyla Enterobacter spp., Proteus spp., E.coli
ve Klebsiella sp., E.coli, P.aeruginosa, metisilin di-
rencli Staphylococcus aureus ve fungal olarak sap-
tanmustir.'>'8 Ayni sekilde iilkemizde toplum veya
hastane kékenli ayiriminin yapilmadigi US calig-
masinda E. coli, Enterobacter spp., koagiilaz-nega-
tif stafilokok ve Klebsiella spp. en sik tespit edilen
mikroorganizmalardi.”® Lau ve ark.nin bakteriye-
mik TKUSE’leri inceledikleri calismada etkenler E.
coli (%73), Klebsiella spp. (%8), P. aeruginosa (%5),
Proteus spp. (%5) ve koagiilaz-negatif stafilokok
(%3) olarak tespit edilmigtir.”” Caligmamizda hem
US hem de US disi TKUSE olgularinda en sik et-
kenler E.coli, Klebsiella spp., Enterococcus spp. ve
Enterobacter spp. idi. US gelisimi ile etken mikro-

870

organizma arasinda farklilik yoktu. Ancak antibi-
yotik duyarhiliklar: agisindan farklar olabilecegi
unutulmamalidir.

USE esnasinda gelisen toplum kékenli bakte-
riyemide uygunsuz antibakteriyel tedavi ile yiiksek
mortalite iligkili bulunmustur.”® US baslangic teda-
visinde hastaya 6zel olast mikroorganizma, bolgesel
antibakteriyel duyarlilik, secilecek antibakteriye-
lin {iriner antibakteriyel aktivitesi dikkate alinarak
genis spekturumlu olmali ve antibakteriyel duyar-
lilik sonucu ile degistirilebilmelidir.'®* Caligma-
mizda da en sik dglincii kusak sefalosporinler,
karbapanemler ve siprofloksasin kullanilmigtir.

Sepsisde hizli antibiyotik tedavisi baglanmasi-
na, yeterli s1vi resiisitasyonuna ve organ yetersizli-
giicin teknik destege karsin mortalite oranlar1 %35
civarindadir.®® Sepsisin evrelerine gore mortalite
incelendiginde SIRS’ta %6-27, sepsiste %0-36, agir
sepsisde %18-52, septik sokta %46-82 olarak bildi-
rilmektedir.3' US’de ise degisik calismalarda mor-
talite orani %4.9-22.4 arasindadir.'"'®? Bizim
calismamizda US gelisen olgularda mortalite orani
%8.5, US dist TKUSE olgularinda %0.6 olarak kabul
edilir sinirlardaydi.

Sonug olarak, ileri yag, DM, norolojik hastalik,
KOAH ve immiinsiipresyonlu TKUSE'li olgular US
gelisimi agisindan risk altindadir. Oranlar degis-
mekle birlikte toplum kokenli US olgularinda et-
ken mikroorganizmalar US dis1 olgulardan farkl
degildir. Yiiksek mortalite oranlari nedeni ile US
olgularinda altta yatan hastaliga yonelik uygun me-
dikal veya cerrahi tedavi, destek tedavisi ve genis
spekturumlu antibakteriyel tedavi uygun olacak-
tir.
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