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ONSOZ

Isparta Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Servisinde idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) tanis1 ile tedavi goren hastalarda enfeksiyon etkeni olan
mikroorganizmalarin belirlenerek antibiyotik duyarliliklarinin tespiti ile uygulanan
tedaviye bagli olarak hastanin hastanede kalis siiresine etki eden parametrelerin
birden fazla istatistik yOntemleri (univariate, multivariate gibi) kullanilarak
karsilastirilmasi, degerlendirilmesi ve bir sonuca varilmasi amaclandirilmistir. Bu

caligmanin konu ile ilgili kullanicilar i¢in faydali olmasini temenni ederim.
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1. GIRIS

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE) normal durumlarda steril olan iirogenital
sistem ve organlarinin mantarlar, virlisler ya da bakteriler gibi mikroorganizmalarla

enfekte olmasiyla ortaya ¢ikan klinik tablo olarak tanimlanabilir (1) .

En sik etkeni Escherichia Coli olan olan idrar yolu enfeksiyonlari
nazokomiyal enfeksiyonlar arasinda {ist siralarda yer almaktadir. idrar yolu
enfeksiyonu tedavisinde Ozellikle son donemlerde giderek yiikselen antibiyotik
direnci tedavi agisindan sorunlara yol agabilmektedir. Gelisen antibiyotik direncinin
sebepleri irdelendiginde enfeksiyona neden olan etkene uygun olmayan antibiyotik
tedavi protokolii, enfeksiyon kontrolii igin alinmasi gereken dnlemlerinin yetersizligi
ve hayvanlarda da antibiyotik kullanim oranlarinin artmasi1 gibi faktorlerle

karsilagilmaktadir (2-4).

Bilhassa 1k kokenli IYE tedavisi ampirik olarak baslanmakta, doniit
alinamayan veya yeniden niiks eden vakalarda antibiyotik duyarlilik ve idrar kiiltiirti
laboratuvar sonuglarina gore tedavi segenegi belirlenmektedir. Tedavi protokoliinde
en uygun antibiyotik seceneginin kullanilabilmesi i¢in antibiyotiklere kars1 gelisen

direng diizeyinin rutin olarak goézlenmesi gerekmektedir (5, 6).

Giiniimiizde ise IYE tanimina ek olarak mikroorganizmanm cinsi, klinik
semptomlarin olup olmamasi, enfeksiyonun lokalizasyonu ve seyri gibi kriterler de

dahil edilmistir.

Idrar yolu enfeksiyonlari, insanlarda en yaygin ortaya ¢ikan bakteriyel
enfeksiyonlardan biridir. Her iki cinsiyet grubunda goriilebildigi gibi, tim yas
gruplarinda da gozlenebilmektedir. Cinsiyet olarak ele alindiginda, kadinlarda daha
stk goriildiigii ve yaklasik olarak %50’sinin yasamlarinin herhangi bir doneminde
IYE gecirdigi bildirilmektedir. Tahmini olarak ise diinya genelinde yilda 150 milyon
IYE vakasinin gelistigi, tedavi maliyetinin ise 150 milyar dolar oldugu
diisiiniilmektedir. Idrar yolu enfeksiyonlar1 da tipki kronik bobrek yetmezligi,
hipertansiyon (HT) gibi ciddi akut morbidite ve uzun siireli hastaliklar grubunda yer
alan bakteriyel enfeksiyonlardan birisidir. Bu yiizden bu hastalik grubunda da erken

tani, etkili tedavi ve uygun takip gerekmektedir (7-10).



Calismanmizda, enfeksiyon servisinde yatan hastalarda en sik goriilen IYE
etkeni olan mikroorganizmalart belirlemek ve kullanilan antibiyotik cesidi basta
olmak tizere diger tiim etkenlerin prognoza ve hastanede kalis siiresine olan etkilerini
istatistiksel olarak kiyaslamak ve birbirlerine olan dstiinliigiiniin istatistiksel olarak

gosterilmesi hedeflemistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

IYE, iiriner iirotelyumun inflamasyonu olup idrar kesesinde asemptomatik
bakteriyel kolonizasyon tablosundan sepsise kadar ulasabilen ciddi diizeyde mortalite
ve morbiditeye sebebiyet verebilen genel bir terimdir. IYE’de goriilen semptomlar
arasinda poliliri, pollakiiri, diziiri, urgency, piyiiri, ates ve bobrek agrisi

bulgularindan bir veya birden fazlasi birlikte gézlenebilmektedir.

Normalde iiriner sistemde bakteri bulunmamaktadir fakat patojen etkenler alt
idrar yollarindan asendan yol ile ilerlerse idrar yolu enfeksiyonuna neden olabilirler.
Yine viicut immiin sistemi zayiflarsa ve predispozan faktdrler de eslik ediyorsa
iiriner sistemde obstriiksiyon geliserek etken olan bakteri sayist anlamli diizeye

ulasarak IYE tablosu ile sonuglanabilir.

Idrar yollar1 enfeksiyonlarini farkli sekillerde siniflandirmak miimkiindiir.
Enfeksiyonun gelistigi bolgeler esas almarak smiflandirildiginda, iretranin
enfeksiyonuna “iiretrit”, mesanenin enfeksiyonuna “sistit”, iireterlerin enfeksiyonuna
“Ureterit” ve bobrek enfeksiyonuna “piyelonefrit” tanimlamalarini yapmak
miimkiindiir. Bununla birlikte, ist-alt, komplike ya da komplike olmayan,
semptomatik-asemptomatik IYE smiflamalari da yapilmaktadir (10).

IYE semptomlari olmadan alinan idrar kiiltiiriinde iireme olmasi durumuna
asemptomatik bakteriiiri, antibiyotik tedavisi baglanmis olmasina ragmen yine de
idrar kiiltiiriinde iireme olmasina diizelmeyen bakteriiiri, tedavi bittikten sonra idrar
kiiltiiriinde iireme olmamasina ragmen aym etken tarafindan tekrar IYE gelisimine
relaps, baska bir enfeksiyon etkeniyle IYE gelismesine de reenfeksiyon
denilmektedir. IYE tablosuna tas ya da anotomik bir bozukluk gibi durumlar da eslik
ediyorsa komplike, eslik etmiyorsa da komplike olmayan IYE tanimlarindan soz

edilmektedir (10).

2.1.1. Epidemiyoloji

IYE’ler kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriiliir. Kadim cinsiyetinin %40-

50’si yasantilarmin herhangi bir safhasinda semptomatik IYE gecirmektedir (11).



Hastanelere basvuran erkeklerin %0,6’s1, bayanlarin ise %1,2’si IYE sebebiyledir
(12).

Giin gegtikge artmaya devam eden, bakteriliri igin hesaplanan prevelans
degeri %3,5’dur (13). Yetiskin erkeklerde bakteriiiri prevalanst %0,1 iken yash
erkeklerde prostat hastaliklart ve buna bagh yapilan girisimler nedeniyle bu oran
yiikselir (14). 65 yas Ustiindeki erkek cinsiyetinde %10, kadin cinsiyetinde de %20

oranlarinda asemptomatik bakteriiiri ile karsilasilmaktadir (15).

Hastanede yatan hastalarda bakteriiiri prevalansi artmaktadir. Bunun sebebi
Ise iiriner sistem enfeksiyonlarina bagl uygulanan girisimlerdir (14). Palyatif tedavi
almakta olan hastalarda bir kateter girisimi ile IYE riski %1 oranindayken, hastanede
yatan hastalarda bu oran %10’a ¢ikar (16). Hastane kokenli IYE’lerin %80’ ninden

fazlasi iiretral kateterizasyon isleminden kaynaklanmaktadir (17).

Sosyoekonomik gelir diizeyi diisiik kitlelerde, orak hiicreli anemisi olan
hamile bireylerde ve diabeti olan hastalarda bakteriiiri prevalansi daha yiiksektir (18).
HIV pozitif hastalarda ve CD4 sayis1 < 200/mm olan erkeklerde IYE goriilme
oraninin yiikseldigi ve daha agir seyrettigi gozlenmistir. Bobrek nakli yapilan
bireylerde de ortalama %50’sinde erken siirecde IYE olusmakta ve bu hastalarmn
%40’ nda da bakteri iiremesi gozlenmektedir (14).

Yenidogan siirecinde ise yas ve cinsiyet grubuna gore sikhigi degisiklik
gosteren IYE’ye, erkeklerde kizlardan daha sik rastlanmaktadir. Yenidoganlarda
bakteriiiri prevelansi %1-1,4 arasinda olup erkek kiz orani ise 2,8-5,4/1 olarak tespit
edilmigtir (19, 20). Matiir yenidoganlarda daha seyrek goriilmekle birlikte
prematiirlerde matiirlere kiyasla IYE’ye 3 kat daha sik rastlanmaktadur.

Belirtilerin spesifik olmadigi siit ¢ocuklugu doneminde gergcek insidans
bilinmemektedir. Birinci yasin sonunda 3581 bebegin gozlendigi ve Isvec’te yapilan
bir arastimada, suprapubik aspirasyonla (SPA) alinan idrar kiiltiirii numunelerinde
bakteriiiri insidans1 erkeklerde %2,5, kizlarda %0,9 olarak gdzlemlenmistir (12).
Okul 6ncesi ve okul ¢cagindaki ¢ocuklarda ise bakteriiiri insidansi1 kizlarda %0,7-1,9,
erkeklerde 9%0,02-0,04 arasindadir. Semptomatik IYE insidans1 11 yasindan kiigiik
kizlarda %3, erkeklerde %1,1 olarak bildirilmistir (19, 21, 22).



Ilk enfeksiyon iiremesinden sonra erkek bireylerin %20-30’unda, kiz
bireylerin %40-60’mda IYE’larmin tekrarlama riski daha fazla bulunmaktadir (11,
20, 23). Febril kiigiik cocuklarda IYE’lerin en sik gériilen ciddi bakteriyel

enfeksiyonlardan biri oldugu ve sikliginin %4,1-7,5 arasinda degistigi bildirilmistir
(23-25).

2.2. Uriner Sistem Enfeksiyonlar

2.2.1. Patogenez

2.2.1.1. Bakterilerin Uriner Sisteme Giris Yollar

Ucg yolla gergeklesmektedir:

1- Asendan yol: IYE’lerin patogenezindeki en énemli yoldur (26). Kadilarda
IYE’lerin erkeklere oranla daha fazla goriilmesinin nedeni, kadin iiretrasinin daha
kisa olmasi ve perianal bolgeye komsulugu nedeniyle periiiretral alan ile vajina
agzinda kolonize olan IYE’lere sebep olacak mikroorganizmalarin asendan yolla
iiriner sisteme kolaylikla ulasabilmesidir. Ozellikle cinsel girisim sirasinda
mikroorganizmalar tiretradan mesaneye kolayca gegebilmekte ve sonrasinda burada
cogalarak iireter ve bobreklere ulasabilmektedir. Erkeklerde hem firetra boyunun
daha uzun olmast hem de prostat salgilarinin anti-bakteriyel ozellikleri nedeniyle

asendan yolla enfeksiyon olusma riski oldukga diisiiktiir (27).

Kontrasepsiyon yontemlerinden prezervatif kullaniminin travmatik etkisi,
kadinlardaki diyafram ve spermisid jel kullaniminin da bakteriyel kolonizasyonu
artirmasi nedeniyle asendan enfeksiyon olusumuna yol a¢tigi gozlenmistir.
Erkeklerde ise 0zellikle prezervatif sonda kullanimi asendan enfeksiyon kaynaginin

biiyiik sebeplerindendir (28).

2- Hematojen yol: Bu yolla IYE gelisimi nadirdir. Ozellikle, Staphylococcus
Aureus, Candida species plural (spp), Salmonella spp ve Mycobacterium
Tuberculosis primer odaktan bu yolla iiriner sisteme ulasarak sekonder

enfeksiyonlara neden olurlar (27).



3- Lenfatik yol: Bobrek lenfatiklerinin IYE’deki rolii tam olarak
aciklanamamistir. Deneysel arastirmalarda bobrekler ile iireterler arasinda lenfatik

drenajin oldugu gosterilse de bunun ne sekilde enfeksiyonlara neden oldugu belli
degildir (14, 15).

2.2.1.2. Etken-Konak Iliskisi

IYE’lerin gelismesi, konakta olusacak degisikliklere bagl olarak dengenin

etken lehine bozulmasi nedeniyle olur.

2.2.1.2.1. Etken

Birgok etken IYE’lere neden olsa da en sik etken E. Coli’dir. E. Coli’ninde
01, 02, 04, 06, 07, 08, 075, 0150 ve O18 ab serotipleri en ¢ok suglanan suslardir.
Ozellikle sistit ve piyelonefrite neden olan E. Coli suslarnin O, K ve H
antijenlerinde genetik olarak degisiklikler oldugu gozlenmistir. Aragtirmalarda O, K
ve H serotiplerinin iirovirulansa sahip oldugu ayrica ¢ogul kromozomal virulans
faktoriiniin oldugu gosterilmistir (14). Son zamanlarda tanimlanan proteolitik toksin
Satellit (Sat), Sat genince kodlanmasi yapilmakta ve ekstraselliiler polisakkarid
yapisinda dikkat g¢ekici bir virulans sebebi olarak ele alinmaktadir (15). Adeziv
nitelikler etkenin iiriner sisteme ulastiginda hangi diizeyde enfeksiyona yol agacagi

hususunda 6nem arzetmektedir (14).

Viriilans faktorleri: lk kez sistit gegiren hastalar ile tekrarlayan sistit goriilen
bireylerde iireyen E. Coli suslar1 arasinda virulans nitelikleri yoniinden farklilik
gozlenmemistir. Ortaya ¢ikan tablo rekiirren enfeksiyon riski olan durumlarda etken
faktorlerinden ziyade konak faktorlerinin daha ©n planda olabilecegini
diistindiirmektedir (14). Baska bir yonden ele alindiginda spermisid veya diyafram
kullanan kadin bireylerden izole edilen E. Coli suslarmin kullanmayan kadinlarda
izole edilenlere ragbetle daha diisiik viriilansa sahip suslardan olustugu gozlenmistir
(29). Bilhassa yiikselen atesle devam eden IYE’li hastalardan alinan E. Coli
suslarinda virulans genlerinin ekspresyonunda artis gozlenmektedir (30). Yapilan

cesitli arastirmalarda direngli mikroorganizmalarda Tip 1 fimbria ekpresyonunda ve



proteolitik toksinlerin gesitliliginde direngli olmayan suslara oranla azalma

gozlenmistir (31).

Diger taraftan, ¢esitli arastirmalarla mikroorganizmalarin hareketli olmasi
sebebiyle iireterlerde idrar akimina karsi koyarak asendan ilerlemesini sagladigi,
gram-negatif basillerin endotoksinlerinin iireteral peristaltizmi azalttig1 ve fagositik
hiicre aktivasyonuyla bobrek parankimal inflamatuvar yanitina katkida bulundugu
tespit edilmistir. K kapsiiller antijeni bakterileri fagositoza karsi korurken, bir¢ok
liropatojenin irettigi hemolizin renal tiibiiler epitel ve parankimde hasara yol agarak
doku invazyonunu kolaylastirir. Aerobaktinde demir baglayan bir protein olup,

virtilans faktori olarak iiropatojen E. Coli’lerde siklikla bulunur (15).

Adezinler: IYE nuna sebebiyet veren E. Coli suslarmin fekal suslara oranla
ve piyelonefrite neden olan E. Coli suslarinin da sistite neden olan suslara oranla
iiroepitelyal hiicrelere daha iyi adere oldugu gozlenmistir. Uropatojen E. Coli’nin
adezinleri pili veya fimbria olarak isimlendirilen filamant6z yilizey organelleri ve dis

membranda bulunan non-filamant6z proteinlerdir (15).

Fimbrialar, reseptorlere baglanmalarinin mannozla baskilanip
baskilanmamalarina gére mannoz-direngli ve mannoz-duyarl olarak siiflandirilirlar
(15). Tip 1 fimbria, mannoza duyarlidir ve zengin mannoz igeren sekretuar
immunglobiilin A (IgA), iiriner mukus, Tamm-Horsfall proteini, mesane iiroplakin
proteini ve fibronektine yapigma oOzelligi gosterir (32). Sistiti olan hastalarda,
piyelonefriti olan hastalara oranla daha sik goriiliir. Bakterilerin iiriner kateterlere
aderansindan yine tip 1 fimbria sorumludur. Renal parankim igerisinde E. Coli tip 1
fimbrialarin opsonizasyonu sonucunda ya hizla dldiriiliir ya da fagosit icerisinde
yasamina devam ederek ve antibiyotik etkisinden korunarak bakteriiiri relapsina
neden olur (32).

P fimbria, mannoza direnglidir. Uropatojen E. Coli’nin neden oldugu
piyelonefritlerde dnemli bir aderans faktoriidiir (32). Uropatojen E. Coli suslarinda
tip 1 fimbria ve P fimbria disinda, S, tip 1C, G, Dr fimbrialar1 ve M, X adezinleri

tanimlanmuastir (30).

Diger iiropatojen bakterilerle, yapilan arastirmalarda IYE gelisiminde

bakteriyel adezyonun ehemmiyeti vurgulanmistir. S. Aureus etkeni daha seyrek



oranda sistit olugmasina ve asendan piyelonefrite sebep olurken, S. Saprophyticus ise
genellikle alt IYE’lerde sorumlu tutulmaktadir. S. Saprophyticus iiroepitelyal
hiicrelere, S. Aureus ve Staphylococcus Epidermidis’e oranla ¢ok daha iyi

yapismaktadir (14).

2.2.1.2.2. Konak

Uretral mukoza haricinde tiim iiriner sistem, bakteri kolonizasyonuna karsi

direnclidir.

Normalde idrar ¢ogu mikroorganizma igin iyi bir besiyeri olarak
distiniilmekle birlikte esasinda iyi bir antibakteriyel aktiviteye de sahip oldugu
bilinmektedir. Ozellikle anaerobik bakteri gruplar1 genellikle idrarda ¢ogalamazlar.
Fakat ozellikle diabetli hastalarda olmak {izere idrarda glukozun olmasi idrari
tiropatojenler i¢in uygun bir besiyeri haline getirir. Yiiksek osmolarite ile iire
yogunlugu ve diisiik pH seviyesi bazi bakterilerin iiremesini baskilamaktadir. Fakat,
gebelikte idrarin pH ve osmolaritesinin degismesi bakterilerin iiremesi acisindan
daha uygun hale gelmesine sebep olmaktadir. Erkeklerde de prostat salgilar
bakteriyel tliremeyi baskilamaktadir (15). Bayanlarda diisiik vajinal pH bakteri
kolonizasyonundan koruyucu bir faktér olmaktadir. Fakat E. Coli suslarmin disiik
pH seviyelerine daha direngli oldugu ve dolayisiyla E. Coli’nin Proteus Mirabilis ve
Pseudomonas Aeruginosa’ya oranla vajinal sivinin inhibitor etkisine daha az duyarli

olduguna rastlanmistir (14).

Uriner sistemin gesitli bozukluklari enfeksiyona dogal direnci bozmaktadirlar.
Bunlarin basinda da tas, tiretere distan basi yapan tiimor ve apse, erkeklerde prostat
bliylimesi, analjezik nefropatisi, polikistik bobrek hastaligi ve orak hiicreli anemi

bobrek tutulumu gibi idrar akimini kesintiye ugratan sebepler gelir (14, 15).

2.3. Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Etkenler

Idrar yolu enfeksiyonlarinda en sik sorumlu tutulan patojen mikroorganizma
grubu aerobik gram-negatif basilllerdir. Bu basiller Enterobakter ailesinde yer
almakta olup ozellikle IYE etkeni olanlar ise, Escherichia, Klebsiella, Enterobakter,

Citrobakter, Proteus, Providencia, Morganella, Serratia ve Salmonella suslaridir.



Yapilan arastirmalarda idrar yolu enfeksiyonlarinin %80-90’mnda E. Coli izole
edilmistir ve en sik karsilasilan etken grubunda yer alan bu bakteri virulans
Ozellikleri agisindan klinik gidisatta asemptomatik bakteriiiriden pyelonefrite kadar
bircok hastaliga kaynaklik edebilmektedir.

Normalde bagirsak florasinda bulunan gram-negatif bir bakteri olan Proteus
ise erkek cinsiyetindeki bebek ve c¢ocuklarda siinnet derisi altina yerleserek
infeksiyonlarin %30’unda etken olmaktadirlar. Proteus iireaz salgilayarak idrarin
kuvvetli alkali olmasina sebebiyet verir (pH:8-8,5). Alkali olan idrar kalsiyum, fosfat
ve magnezyumun ¢okmesiyle klinik olarak fosfat taslarinin olusmasina neden olur.
Proteus haricinde lireaz salgilayan diger bakteriler ise Ureaplasma Urealyticum ve S.
Saprophyticus’dur.

IYE'na seyrek olarak ise Staphylococcus ve Enterococcus suslari etken
olabilmektedir. Ozellikle asemptomatik bakteriiirilerin %5’inden sorumludurlar.

Perine ve distal tiretra florasinda yer alan Laktobasiller, Difteroid basiller,
Enterokok dis1 Streptokoklar ve S. Epidermidis gibi basillerde nadiren IYE etkeni
olabilmektedir.

Konjenital ya da edinsel anatomik bozukluk veya iiriner sistem operasyonu
geciren bireylerde iirosepsise sebebiyet veren bakteri grubu ise Pseudomonas
suslaridir. Bu mikroorganizmalarin viriilansi diisiik olup organizmanin dogal direnci
diistik degilse sistemik dagilim gosteremezler.

Hastane kaynakl: iiriner sistem enfeksiyonlarini irdeledigimizde de ilk siray1
alan etkenin E. Coli oldugu goriilmektedir. Yine Klebsiella, Enterobacter,
Citrobakter, Serratia tiirleri, Pseudomonas, Providencia spp., Enterococcus spp., S.
Epidermidis gibi mikroorganizmalar da izole edilmistir. Hastane enfeksiyonlarinda
tiriner kateter takilan hastalarda S. Epidermidis etkeni ve diyabetik hasta grubunda da
B grubu Streptokoklar izole edilmektedir. S. Aureus bakteriiirisi ise ¢ogunlukla
bakteriyemi tablosunu takip ederek, bobreklerin metastatik infeksiyonuna sebebiyet
vermektedir. Ozellikle tip 11 ve tip 21 adenoviriislerde epidemik hemorajik sistitin
etkenidir (7). IYE etkenleri Tablo 1°de belirtilmistir.



Tablo 1. idrar yolu enfeksiyonu etkenleri

Gram-Negatif Basil Gram-Pozitif Kok Gram-Negatif Kok Digerleri
Escherichia Coli -Enterococcus Spp. - Neisseria - Mantarlar
. -Staphylococcus Gonorrhea - Chlamidya
- Klebsiella Spp. . s .
Epidermidis Trachomatis
- Pseudomonas L
; -Staphylococcus -Viriisler
Aeroginosa . R
oo Saprophyticus (Adenoviriis Tip
- Proteus Mirabilis
i . . - Staphylococcus 2)
- Providencia Stuarti
Citrobacter Cloacae Aureus - Ureaplasma
- Streptococcus Grup B Urealyticum
- Morganella .
. - Streptococcus Grup D - Mycobacterium
Morganii . .
- Streptococcus eacalis Tuberculosis

2.4. Risk Faktorleri

Uriner sistemin normal anatomik yapisindan dolay1 kadinlarda IYE geligsmesi
riski daha fazladir. Yine immiin yetmezlik ve ek hastaliklart olan gen¢ kadin
hastalarla, yasli bakim hastalar1 da risk grubunda ele alinmaktadir. Kadin hastalarda
premenopozal dénemde spermisit maruziyeti, daha dnceden gegcirilmis IYE 6ykiisii,
annede IYE hikayesi ve/veya cocuklukta IYE hikayesi varligi, post menopozal
donemde de tretral kateter uygulamasi, mental durum bozuklugu, idrar kagirma,
kronik bakim hastasi olma gibi durumlar diger risk faktorlerindendir. IYE nin yas

gruplarina gore diger bazi risk faktorleri Tablo 2°de gosterilmistir.

Tablo 2. Yaslara gore idrar yolu enfeksiyonu goriilme sikligi ve risk faktorleri

Siklik (%) Yas

Risk Faktorleri

Erkek Kadmn (1
Prepisyum derisi varligi, anatomik genitotiriner anomaliler 2,7 0,7 <1
Anatomik genitoiiriner anomaliler 0,5 4.5 1-5
Fonksiyonel genitoliriner anomaliler 0,5 45 6-15
Cinsel iligki, diafram kullanimi1 0,5 20 16-35
Urolojk cerrahi, prostat hiperplazisi, kataterizasyon 20 35 35-65
Idrar kagirma, kataterizasyon, prostat hiperplazisi 35 40 >65
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2.5. Tam Yontemleri

2.5.1. Oykii

Mesanenin bosalmasi enfeksiyonun olusmasinda ve énlenmesinde 6nemli bir
rol oynamaktadir. Bu sebeple dikkatli bir bosaltim Oykiisii almak, altta yatan
bosaltim disfonksiyonunu kaynagini saptayabilmek i¢in 6nem arz etmektedir. Kronik
aile gecmisi Oykiisii de sorgulanmalidir. Kardeslerin birinde veya aile biiyiiklerinde
reflii gegmisi olmasi Vezikoiireteral Refli (VUR) i¢in anlamli bir risk faktori

olusturmaktadir (33).

2.5.2. Fiziksel Muayene

Fiziksel muayene yapilirken kilo, boy, ates degeri, nabiz ve tansiyon
degerlerinin Olgtimleri de ayn1 zamanda takip edilmelidir. Dikkatli bir karin
palpasyonu ile birlikte mesane distansiyonu veya fekalomla ortaya ¢ikan abdominal
kitleler de tespit edilebilmektedir. Genital muayenede erkeklerin meatus darligi ve
fimozis, kizlarda ise vajinal adezyonlar ya da vulvovaginitis agisindan
incelenmelidir. Enkoprezis ve eniirezis ile birlikte olan bosaltim bozukluklarinin da
ayrmtili bir perineal ve alt extremite reflekslerine bakilmasi gerekmektedir. Tim yas
gruplarinda sakral bolge norojenik mesane ile iliskili bulgular agisindan ayrintili

incelenmelidir (34).

2.5.3. Bakteriiuri

Santrifiij edilmemis bir idrar 6rneginin gram ile boyanarak mikroskopla 100x
biiyiitmede her alanda 1 bakteri saptanmasi ya da santriflij edilmis idrarda 40x

biiylitmede her alanda bir bakteri goriilmesi anlamli bakteriiiriye isaret eder (35).

2.5.4. Idrar Kiiltiirii Degerleri

IYE teshisinde en 6nemli kriter idrar kiiltiiriinde patojen olan bakterilerin
tiremesidir. Idrar kiiltiirii sonucunun pozitif olarak degerlendirilmesi igin iireyen

bakterilerin koloni sayistnin mililitrede 100.000’in {izerinde bir degerde olmasi
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gereklidir. Asemptomatik hastalarda birbirini izleyen en az 3 kiltiirde de iireme
olmasinin tanisal anlami mevcuttur ve orta idrar degerinde 100.000’den az koloni
olmast bulas oldugunu ifade eder. Suprapubik aspirasyon’dan elde edilen idrar
numunelerinde her olusan grup anlamlilig: ifade eder. Kateter ile alinan numunelerde
ise atesl yiiksek olan gocuk hastalarda 10.000-50.000 koloni/ml arasinda iiremede de
enfeksiyonun mevcut olabilecegi, 50.000 koloni/ml tek bir patojen liremesi anlaml
kabul degeridir. Idrar kiiltiirii degerlerinin giivenilir olmas1 i¢in idrar numunesinin
miimkiin olan en kisa siirede laboratuvara ulastirilmasi1 gerekmektedir. Ciinkii idrara
bulasmis olan koliform bakteriler 20 dk’da iiremeye baslamaktadir. Idrar kiiltiirii
sonuglar1 hastanin giincel klinik bulgular, gecmis IYE oykiisi, “daha evvel
antibiyotik kullanimi var mi?” sorusunun yaniti ve idrar kiiltiirii sonuglari da

incelenerek ayrintili bir sekilde yorumlanmasi gerekmektedir (36).

2.5.5. Goriintilleme Yontemleri

Pediatrik kitlelerde anatomik anomalilerin ortaya cikan ilk bulgusu IYE
olabilir. IYE’li ¢ocuklarm %21-57sinde ve refliisii bulunan bireylerin %5-10’unda
obstriiktif lezyonlar bulunur. Kiigiik ¢ocuklarda IYE tanis1 konulduktan hemen sonra
goriintiileme yapilmast bu nedenle ¢ok ©Onemlidir. IYE’nin yorumlanmasinda
kullanilan goriintiileme yoOntemleri hastanin yasi, cinsiyeti, daha Once gecirmis
enfeksiyon sayisina gore klinikler arasinda bazi farkliliklar gosterebilmektedir. IYE
geciren hastalarda goriintillemedeki sebepler obstriiktif {iropatiyi bulmak, renal

dejenerasyon riski fazla olan bireyleri belirlemektir (36).

2.5.6. Tam1 Yontemlerinde Kullanilan Parametreler

2.5.6.1. Hemogram Parametreleri

Hemogram parametreleri, 21. yiizyilin baslarindan itibaren giiniimiize kadar
tipta kullanilmaya baglamistir. Mikroskop ile hiicre sayimindan baglayan analizler,
otomatik cihazlarla giiniimiizde de devam etmektedir. Bu sayede hem degerlendirilen
parametre sayisi artmis hem de bircok parametre sonucunun c¢ok kisa siirede elde

edilmesi saglanmistir (37).
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2.5.6.1.1. Eritrosit

Eritrositler (RBC), alyuvarlar olarak da bilinmektedir. RBC kanin sekilli
elemanlarimin biiylik bir kismini olusturan hiicreleridir. Kana kirmizi rengini
yapilarinda bulunan hemoglobin (Hg) vermektedir. Ayrica, alyuvarlar disinda
kirmiz1 kan hiicreleri olarak da adlandirilirlar. Bu hiicreler, kirmizi1 kemik iliginde
tiretilirler. Kan iiretiminde bazen sar1 kemik iligi de kirmizi kan hiicresi tliretimine
destek vermek icin kirmizi kan hiicresi tiretebilir fakat yiiksek oranda iiretim kirmizi

kemik iliginde gergeklesmektedir (38).

RBC’lerin, dolasim sistemi i¢indeki en Onemli gorevi, dokularla akciger
arasinda oksijen (O,) ve karbondioksit (CO;) tasinmasini saglamaktir (39). Normal
sartlarda dolasim sistemi disina cikmazlar. Insan dolasim sisteminde bulunan
RBC’ler, sekilsel anlamda, her iki genis yiizeyi bikonkav olan 6,7-7,7 mikron
boyutlarinda, bir disk seklinde olan ¢ekirdeksiz kan hiicreleridir. Caplart 7 mikronu
gecmez. RBC’lerin sekilleri, gaz transportu i¢in olduk¢a uygundur. Bunun sebebinin
yiizeyle kisitlanmis bir plagin gaz diffiizyonu i¢in en uygun formunun bu sekil

olmasindan kaynaklandigi saptanmustir (40).

Dolagim sisteminde, dokulara tasimnan oksijen miktar1 azaldiginda
viicudumuzda eritrosit iiretimi artar. Doku oksijenasyonu, anemide, kan akiminin
azalmasinda, kanamalarda ve akciger hastaliklarinda bozulur. Giin igerisinde RBC
sayisi, ortalama %4 dalgalanma gosterebilir. Insanlarda RBC sayismin, uyku
halinde iken azaldigi, uyanikken ise arttig1 belirlenmistir. Ayrica, yiiksek mevkiide
yasayan bireylerde, yogun egzersiz yapanlarda, korku, heyecanlanma durumlarinda,
kapali alanda uzun siire kalma durumunda ve kanin oksijen miktarini azaltan
herhangi bir etki varhiginda eritrosit yogunlugunun normale oranla yiikseldigi
belirlenmigtir. Bu durumdan ziyade bireylerin yas ve cinsiyete bagli olarak
sayilarinda degiskenlik gozlenmektedir. RBC sayist saglikli bir bireyde 3,5-5,5
milyon/mm? arasinda bir deger almaktadir. Bir bireyin dl¢iimlerinde normal araliktan
fazla eritrosit saptanmasina polisitemi denir. RBC sayisinin veya Hg miktarinin
bireylerde normal araliktan daha az bulunmasi ise anemi olarak adlandirilmaktadir.
Bu hiicrelerin ortalama yasam siireleri 120 giindiir. Baslica besiyerleri ise glikozdur

(37, 41, 42).
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2.5.6.1.2. Hemoglobin

O, ve CO; tasgmmmasindan sorumlu Hg, 4 demir atomu igeren protein
yapisinda kompleks bir molekiildiir. O, molekiili Hg’deki demire baglanarak
transportu saglanmaktadir. Satiire hale geldiginde 1 g Hg yaklasik olarak 1,34 mL O,
tastyabilir hale gelmektedir. Ortalama bir yetiskin bireyde toplam 600 gram (g) Hg
ve 800 mL O; bulunmaktadir. Hg molekiiliiniin O;’e yakinligini, RBC 2,3-
difosfogliserat konsantrasyonu, pH ve sicaklik gibi faktorlerden etkilenmektedir.
Erkek ve kadinlardaki konsantrasyonlart farkli degerlere sahiptir. Erkeklerdeki
normal degerler araligi 13,8-17,2, kadinlardaki normal deger araligi ise 12-15,6
gr/di’dir (41).

Hg konsantrasyonunun normal deger araligindan az olmasina anemi denir.
Oldukga sik rastlanmaktadir ve genellikle diger hastaliklara eslik eden komplikasyon
seklinde ortaya ¢ikmaktadir.

2.5.6.1.3. Eritrositlerle iliskili indeksler

Ik kez Wintrobe (43) tarafindan tanimlanan, RBC biiyiikliigii ve RBC ici Hg
yogunlugu hakkinda bilgi sahibi olmay1 hedefleyen indeks parametreleri, genellikle
anemilerin tiirlerinin belirlenmesi amaciyla kullanilmaktadir. Otomatize hiicre sayim
cihazlarmin rutinde kullanilmaya baslanmadan 6nce ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu (MCHC), ortalama eritrosit hemoglobin (MCH) ve ortalama eritrosit
hacmi (MCV) parametreleri RBC, Hg konsantrasyonu ve hematokrit (HCT)
parametrelerinin  kombine formiillerle hesaplanmasi sonucu elde edilmekteydi.
Glinlimiizde ise MCV otomatize hiicre sayim cihazlar1 tarafindan dogrudan
Olciilmekte, geleneksel manuel tekniklerle belirlenmesi miimkiin olmayan
eritrositlerin  dagilim  genisligt (RDW) indeks degeri, eritrosit hacim

histogramlarindan faydalanilarak hesaplanmaktadir (37, 44).

2.5.6.1.3.1. Ortalama Eritrosit Hacmi

Insanlarda MCV 80-100 femtolitre (fL) arasinda degisiklik gdsterir. 80
fL’den disiik olmasi mikrosit ve 100 fL’den biiylik olmasi makrosit olarak

tanimlanir. Pernisiydz anemide, vitamin Bj, ve folik asit eksikligi gibi durumlarda
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normal degerinde yiikselme, kronik hastaliklara bagli olarak gelisen anemide ve

demir eksikligi anemisinde ise normal degerinde azalma gézlenir (37, 44).
MCV, HCT ve RBC’den yararlanilarak hesaplanabilir.

MCV = HCT (L)/RBC (M/uL) * 100 (2.1)
Ayni1 formiil 6nerilen uluslararasi birimlerle ifade edilirse:

MCV = HCT(L)/RBC * (1012/L) (2.2)

MCV birimi  “mikrometrekiip’’veya femtolitre (fL) birimi ile ifade
edilmektedir. 1 fL 10-15 L’dir.

Mevcut cihazlarda MCV, tim eritrosit volumlerinden elde edilen RBC

dagilim genisligini gosteren histogramin ortalama degeri bulunarak verilir (37, 44).

2.5.6.1.3.2. Ortalama Eritrosit Hemoglobini

MCH, eritrositlerin i¢inde bulunan ortalama Hg miktaridir. Bagka bir deyisle,
eritrosit hiicresi basina diisen ortalama Hg miktarini gosterir. Normal degerleri 27-35
picogram (pg) arasinda degisir. Hg konsantrasyonu ve RBC’den yararlanilarak MCH
hesaplanir (37, 44).

MCH = (Hg (g/L)/RBC (M/uL)) * 10 (2.3)

2.5.6.1.3.3. Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu

MCHC, RBC basina ortalama Hg konsantrasyonudur. Eritrositlerdeki Hg
yiizde olarak ifadesidir. Normal degerleri %31-36 g/dL arasinda degisir. MCHC’nin
hesaplanmasi i¢in HCT ve Hg degerleri kullanilir.

MCHC =100*Hg (g/dL)/HCT (2.4)

Sonug, g/dL birimiyle ifade edilir.

2.5.6.1.3.4. Eritrosit Dagilim Genisligi

RDW, eritrosit dagilim hacmini gostermektedir. Eritrositlerin biiyiikliikleri

arasindaki farkliliklan ifade eder. Cihazlar arasinda farkliliklar bulunmakla birlikte
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normal degerleri %11,5-%14,5 arasinda degisir. RDW’nin normalden yiiksek olmasi
eritrositlerin biiylikliiklerinin birbirine gore farkli oldugu anlamina gelir. Bu durum
demir eksikligi anemisi, kobalamin ve folik asit eksikliginde, yeni doganlarda ve

hemoliz ile seyreden hastaliklarda goriilebilir. RBC histogramindan elde edilir.

RDW = (MCV SD/MCV) % 100 (2.5)

2.5.6.1.4. Hematokrit

HCT, eritrositlerin total kan hacmine oranidir. Yiizdelik dilim olarak ifade
edilir. Yas ve cinsiyete gore farklilik gosterir. Yetigkin erkeklerde %40-53,
kadinlarda ise %36-46 arasi normal kabul edilir. HCT anemi ve kan kaybi
durumlarinda diiserken, polisitemi, egzersiz, hemokonsantrasyon (dehidratasyon,
yanik, asirt kusma, intestinal obstrikksiyon vb.) ve yiiksek rakimlarda ise artig

gosterir. HCT eritrosit sayisinin ortalama eritrosit hacmiyle ¢arpilmasiyla elde edilir.

HCT (%) = (RBC) * MCV)/10 (2.6)

2.5.6.1.5. Lokosit

Lokosit (WBC), beyaz kiire veya akyuvar olarakda adlandirilir. Graniilsiiz
(monosit ve lenfosit) ve graniilliiler (n6trofil, eozinofil ve bazofil) olarak alt gruplari
vardir. Insan viicudunu enfeksiyon etkenlerine ve yabanci maddelere karsi koruyan
bagisiklik sisteminin hiicresel bilesenini olusturan hiicrelerdir. Bu hiicreler beyaz
renkli, hareketli, ¢ekirdek ve organelleri bulunan, yasam siireleri normalde dolasim
kaninda 4-8 saat ve gereksinim duyulan dokularda ise 4-5 giin olan hiicrelerdir.
Normal sartlarda milimetrekiip (mm3) kanda sayilar1 4-11 bin kadardir. WBC’de
eritrositler gibi kemik iliginde iretilir. Kan disinda dalak, lenf sistemi ve diger

dokularda bulunabilir.

Kanimizdaki WBC sayisi sabahin ilk saatlerinde en diisiik, aksama dogru ise en
yiiksek degerdedir. Yatan kisilerde ise ayaktakilere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (41). Yine her bedensel faaliyet sirasinda degerinin arttig1

belirlenmistir. Giineste uzun siire kalma ve yiiksek yerlere ¢ikma gibi durumlar,
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WBC sayisinda bir miktar artisa neden olur. Sayisindaki artis 16kositoz, sayisindaki

azalma ise 16kopeni olarak adlandirilir (45).

2.5.6.1.5.1. Graniilsiiz Lokositler

2.5.6.1.5.1.1. Lenfositler

Immiinolojik savunmada gérev alan hiicrelerdir. Kanimizda ii¢ gesit lenfosit
tiiri bulunur. Bu tiirler B hiicreleri, T hiicreleri ve dogal dldiiriicii hiicrelerdir. Immiin
sistemde, B hiicreleri her bir antijene 6zel bir antikor iiretirken, yardimer T hiicreleri
(CD4") ise immiin sisteminin antijene verdigi cevabi diizenlemekle gorevlidir.
sitotoksik/oldiiriicii T hiicreleri (CD8") ve dogal dldiiriicii hiicreler, bakterileri ve

virtislerle enfekte olmus viicut hiicrelerini yok etmekte gorev alir (37).

2.5.6.1.5.1.2. Monositler

Bu hiicreler fagositoz yapma 6zelligine sahip hiicrelerdir. Bunun yanisira, T
hiicrelerini uyararak onlarin ¢ogalmasi saglarlar. Dolasim sisteminden ayrilip
dokulara giden monositler, belirli bir siire sonunda dokularda hacimce biiyiiyiip

enzim miktarlarini arttirarak makrofaj hélini alir.

2.5.6.1.5.2. Granillii Lokositler

2.5.6.1.5.2.1. Notrofiller

Notrofiller, sahip olduklar1 graniillerin boyalara kars1 6zel bir afinite
gostermemesi nedeniyle "nétrofil" olarak isimlendirilmislerdir. Biitiin eritrositlerin
yaklasik %70’ini olustururlar. Bu hiicrelerin yasam siireleri ¢ok kisa olup ortalama
olarak bir giinden azdir. Bu hiicreler kemik iliginde iiretilir ve aktif fagositoz

yaparlar.
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2.5.6.1.5.2.2. Eozinofiller

Eozinofiller, sahip olduklar1 graniillerin "eozin" isimli asidik boyaya kars1
afinite gostermesi nedeniyle “eozinofil’’olarak isimlendirilmiglerdir. Bu hiicreler
biitiin 16kositlerin  %2,3’linii  olusturur ve ortalama 10-12 mikrometre (um)
blyiikliglinde hiicrelerdir. Cekirdekleri iki lobludur. Yapilarindaki major bazik
proteininin parazitlere karsi etkili oldugu diisiiniilmektedir. Kanimizdaki degerlerinin
sayica artmasina eozinofili denir. Eozinofili, paraziter infeksiyonlarda ve alerjik

reaksiyonlarda goriiliir.

2.5.6.1.5.2.3. Bazofiller

Normal sartlarda 16kositlerin %0,4’1lik bir kismini olustururlar. 14-16 mikron
boyutlarinda olup, dolasimdaki yasam stireleri ortalama 3-4 giindiir. Mast hiicreleri
ile benzer olarak heparin, histamin, serotonin vb. gibi mediatorlerin salinmasinda
gorev yaparlar. Bazofilik 16semi, miyeloproliferatif hastaliklar, hodgkin hastaligi,
kolit, hipotiroidi, diabetes mellitus (DM) gibi durumlarda bazofil sayisi artarken
akut romatizmal ates, lober pnomoni, steroid tedavisi alimi, tirotoksikozis ve stres

durumlarinda ise diisme egilimindedir.

2.5.6.1.6. Trombosit

Trombosit sayist (PLT), yaralanma durumu meydana geldikten sonra kanin
pihtilasmasini saglayan sekilli kan hiicreleridir (46). Bu hiicreler, kemik iligindeki
“megakaryosit” denilen ¢ok ¢ekirdekli biiyiik hiicrelerin sitoplazmasindan olusur. Bu
megakaryosit pargalari, sistemik dolasima girince trombosit admi alir. PLT’ler,
cabuk kiimelesmeleri ve kolaylikla birbirlerine yapismalar1 sayesinde kanamalarda

ilk yara tikacinin meydana gelmesini saglarlar (47, 48).

Bu hiicreler, ¢cok sayida graniil igeren renksiz, oval veya sferik yapiya sahip
cekirdeksiz sitoplazmik kan hiicreleridir. Yapilarimin %60’ pihtilasmada rolii olan
“PLT faktorleri” adi verilen proteinler olusturur. Bunlarin yani sira, yapilarinda ¢ok
az miktarda da olsa fibrinojen ve albiimin bulunur. Vazokonstriiktor etkili serotonin,
trombositlerin parcalanmasindan sonra disari ¢ikar ve damarlarin biizismesine neden

olarak kanamanin durmasina yardimci olur (48).
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PLT’ler, May-Griinwald-Giemsa ile boyanmis periferik yayma 151k
mikroskobunda incelendiginde, mavi-gri renkte goriiniirler. Kanimizdaki normal
degerleri 150-450x10*/mm? arasinda degisir. Bu hiicrelerin ortalama yasam siireleri
yaklasik 9-10 giin olup, bu siirenin sonunda dalakta pargalanir. PLT’ler esas olarak
trombozis ve hemostaziste rol oynar. Fakat, son zamanlarda yapilan arastirmalarda,
plateletlerin enfeksiyon ve inflamasyonda da biiyiik rol oynadiklar1 ortaya

konulmustur (49).

2.5.6.1.6.1. Ortalama Trombosit Hacmi

Ortalama trombosit hacmi (MPV), PLT indeksleri iginde en yaygin
kullanilanidir. MPV, PLT’lerin ortalama biiyiikliigliniin (boyutlarinin) gostergesi
olup fL ile 6l¢iilmektedir. MPV’nin normal degerleri 7,4-12 fL arasinda degisir.
MPV degerindeki artig, PLT lerin ¢aplarinda da artis olmasi1 demektir. Bu durumda,
bir nedenden dolay1 kemik iligindeki PLT iiretiminin hizlandig1 anlami ¢ikarilabilir.
PLT boyutu, PLT’ler aktive olup kemokin ve sitokinler gibi inflamatuar faktorleri
salgiladiginda artar (50, 51). MPV’nin trombosit fonksiyonunun gostergesi olarak
cesitli inflamatuar hastaliklardaki rolii ile ilgili arastirmalar yapilmistir (52, 53).

MPV, PLT histogramindan elde edilir.

2.5.6.1.6.2. Trombosit Dagilim Genisligi

Trombosit dagilim genisligi (PDW), trombosit ¢aplarinin degiskenligini ifade
eder. Trombosit Olglsiiniin dagilim genisligi olarakta tanimlanabilir. PDW’nin
normal degerleri 9-17 fL arasinda degisir. PLT degeri, liretim ve parcalama
olaylarimin arttigi durumlarda yiiksektir. Enfeksiyon gibi metabolizmanin arttigi
durumlarda artabilecegi diisiiniilerek prognostik degeri ile ilgili arastirmalar

yapilmustir (54, 55).

2.5.6.1.6.3. Plateletkrit

Plateletkrit (PCT), kandaki trombosit yiizdesini gosterir. PCT’nin normal
degerleri 9%0,1-0,41 arasinda degisir (56). Yas, alkol, sigara ve fiziksel aktivite
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kandaki PLT sayisina ve MPV diizeyine etki eder (37). PCT, kan sayim cihazlarinda
MPV ve PLT sayimlarindan elde edilen degerler kullanilarak hesaplanir (50).

PCT (%) = (PLT = MPV)/10 2.7)

2.6. Tedavi

IYE’nin tan1 ve tedavi biitgeleri ¢ok yiiksektir. Bilingsiz ve tedaviye uygun
olmayan zamanlarda ilag kullanilmasi sebebiyle antibiyotik direng oranlari
yiikselmekte, kronik ve tekrarlayan IYE’ye oldukca sik rastlanmaktadir. En uygun
antibiyotigin, dogru zamanda ve dogru dozajda kullanilmasini olduk¢a onemlidir.
Komplike idrar yolu enfeksiyonlarinda etkin antibiyotik tedavisinden dnce hastaliga
sebep olan tiriner anomali, tas, tiimor, obstriiksiyon gibi nedenler ortadan kaldirilarak

normal tirodinamik ve renal fonksiyonlarinin olugmasi gerekmektedir.

IYE’de genellikle tedaviye deneysel olarak baslanmak zorunda
kalinmaktadir. Idrar kiiltiiri numunesi alinan durumlarda kiiltiir sonucuna gére tedavi
baslanmasi tercih edilmektedir. Nitekim bazi goriisler, maliyeti arttirabileceginden
dolayr kiiltiir 6rnegi alinmasini tercih etmemekte, deneysel tedavi baslanmasi
ongoriilmektedir (57-59). ABD’nde, Amerikan Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi
(IDSA-Infectious Diseases Society of America) ile Norveg¢ ve diger Avrupa
iilkelerindeki hiikiimlere goére komplike olmayan IYE’de olasi etkenler tahmin
edilebilir oldugu i¢in deneysel tedavi ongoriilmektedir (60, 61). Bununla birlikte,
antibiyotiklere yiikselen diren¢ olusumu sebebi ile bu durum tartigsmalara yol agmistir
(62). Semptomlarin siddetli ve bireylere gore dayanilmaz olmadig: siireglerde ise
antibiyotik tedavisi i¢in kiiltiir sonucunun beklenmesinin daha dogru oldugu
belirtilmistir (63, 64). Ote taraftan benzer durumlarda, diren¢ gelisimini onlemeye
dair kiiltiir 6rnegi alinmadan evvel deneysel tedavide, bolgesel direng diizeyleri gibi
epidemiyolojik bilgilerin g6z ardi edilmeyerek genis spektrumlu antibiyotiklerin
tedavide kullanilmasi ortak goriis olarak tercih edilmektedir (14, 63, 65). Oral yolla
kullanilan antibiyotiklere karst gelisen diren¢ durumunun bilinmesi, gercekci
antibiyotik kullanimi agisindan 6nem arz etmektedir (66). Ayrica deneysel tedavide
yan tesirleri, maliyeti, uygulama yolu gibi diger faktdrlerin de tercih edilirken

unutulmamasi gerekmektedir (57, 58). Kullanilacak antibiyotik segeneginin dogru

20



tercihi ile ilgili farkli tartigmalara yol acan yaklasimlar mevcuttur. Ancak ilk atakta
kullanilacak antibiyotik, sonraki ataklarda daha evvel kullanilan antibiyotige karsi
direngli popiilasyonlar seleksiyona ugradigi icin c¢ok Onemlidir (11, 65, 66).
Tartismalara ragmen ortak yaklasim ise oksijen yoklugunda yasayabilen (anaerob)
flora iizerine etkisi daha az olan fakat oksijen varliginda yasayabilen (aerob) gram-
negatif basilleri eradike edebilen antibiyotikler komplike olmayan IYE’de olas1 en
dogru antibiyotiklerdir. Bu antibiyotikler E. Coli susunu eradike ederek reenfeksiyon
gelisme ihtimalini kolayca azaltabilmektedir (11, 67). Floraya yan tesirleri bulunan
antibiyotik gruplart enterik gram-negatif basilleri eradike etmekte tesirli

olamadiklarinda reenfeksiyon goriilme ihtimalinini arttirabilmektedirler (11).

Deneysel tedavinin dogru zamanda uygulanabilmesi i¢in hastada komplike
edici sebeplerin dncelikle tespit edilmesi, daha sonrada IYE’ye sebep olan etkenlerin
ve bolgesel direng oranlarmin bilinmesi gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir. Ulkemizde
son zamanlarda yapilan arastirmalarda yatis yapilarak tedavi edilen ve ayaktan tedavi
edilen hastalarin her ikisinde de IYE’ nin en fazla gériilen etkeni E. Coli (%54,54-
%63,7) olarak bulunmustur. E. Coli’den sonra en ¢ok rastlanan etken
mikroorganizmalar ise yatarak tedavi goren hastalarda Pseudomonas spp.,
Enterobacter spp. ve Klebsiella spp., ayaktan tedavi alan hastalarda ise Klebsiella

spp., Enterobacter spp., Proteus spp. olarak goézlenmistir (68-70).

2.6.1. Nonspesifik Tedavi

2.6.1.1. Hidrasyon

Idrar yolu enfeksiyonlarinin tedavisinde hidrasyon yani sivi aliminm
artirtlmas1 6nem arz etmektedir. Bireye gore degismekle birlikte alinmasi gereken
miktardan daha fazla oranda s1v1 tiikketilmesinin gerekliligi her zaman 6nerilmektedir.
Varsayimsal olarak hidrasyon bakteri derisiminin diismesine, idrar kesesinin hizlica
bosalmasina, arta kalan idrarin en az seviyeye diismesine neden olabilmektedir.
Bunun yaninda artmis sivi aliminin VUR’a yol a¢gmasi, idrar ¢ikisindaki yiikselme
sebebiyle idrardaki antimikrobiyal ila¢ yogunlugunun diismesine neden olmasi gibi
dezavantajlart da mevcuttur (14, 15, 60). Hidrasyonun dogru antimikrobiyal

tedavinin ¢iktilarina katkida bulunduguna dair yeterli delil mevcut degildir (15).
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2.6.2. Uriner Analjezikler

Diziiri antibakteriyel tedaviye hizli doniit vermektedir, bolgesel anesteziye
gerek kalmamaktadir. Fakat eslik eden renal kolik durumunda, yan agrisi ve
diziirinin siddetli olmasi durumunda analjezik kullanimi tavsiye edilmektedir (14,
15).

2.6.3. Uriner Antiseptikler

Bu tarz ilag gruplar1 genel bir kural olarak viicutta fazla inaktive edilmeyip
degismeksizin bobreklerden ¢abuk siiziilebilen ve bu sebeple renal klerensleri az olan
ilaglardir. Grupta metenamin, nalidiksik asit, nitrofuranlar (furazolidin, nitrofurazon,

nitrofurantoin), v.b. (oksolinik asit, nalidiksik asit) bulunmaktadir (71).

2.6.3.1. Nitrofuranlar

Uriner antiseptikler igerisinde, nitrofuranlar daha ¢ok tercih edilen ajandir. Ik
kez 2. Diinya Savasi sirasinda savasta yaralanan hastalarin tedavisinde kullanilan
nitrofuranlarin ¢ok sayida bilesigi sentez edilmesine karsin, sadece nitrofurazon ile

nitrofurantoin tedavide kullanilmaktadir (72).

Nitrofuranlar DNA ve RNA sentezinde yer alan bakteriyel enzimleri,
karbonhidrat metabolizmas1 ile diger metabolik enzim proteinlerini baskilayarak

etkilerini gosterebilmektedirler (73).

Nitrofurantoin  fazlaca, komplike olmayan sistit tedavisinde tercih
edilmektedir (73, 74). Bilhassa son zamanlarda E. Coli’nin trimetoprim-
siilfametoksazole (TMP-SMZ) kars1i direng¢ oranlarindaki artis1  sebebiyle,
nitrofurantoin (bir haftalik) komplike olmayan sistit olgularinda alternatif olarak
distiniilmektedir. Nitrofurantoin’in, E. Coli ve enterokoklarin birgok susuna karsi
etkili oldugu goézlenmistir (73-75). Yeniden niiks eden durumlarda profilaktik
kullanimi1 da yaygin olarak goriilmektedir (73). Klinik arastirmalarda elde edilen
bulgular ve rutin kullanim ile elde edilen deneyimler nitrofurantoinin iyi tolere
edilebilen bir ajan oldugunu gozler oniine sermistir. Hamilelikte asemptomatik

bakteriliri tedavisinde de ilk sirada tercih edilen tedavi segeneklerinden birisidir.

22



Tedavide nitrofuranlarin 3-7 giin silireyle giinde 2 kez 100 mg’lik dozlarda
uygulanmasi yeterli gelmektedir (73). Hamile olan bayanlarda da p-laktam
antibiyotikler gibi 5-7 giin kullanilabilecegi bildirilmistir (72, 73). IYE teshisi alan
hamile bayanlarin tedavilerinde fazlaca kullanilmaktadir. Plasentay1 gectigi igin
glukoz-6-fosfat dehidrogenez (G6PD) eksikligi olan fetiiste hemolize neden olabilme
ihtimali de bulunmaktadir (73). Hamileligi sirasinda nitrofurantoin tedavisi alan
hastalarin, G6PD eksikligi olan bebeklerinin saglikli olarak diinyaya geldigi
bildirilmistir (73). En sik goriilen yan tesirleri, bulanti (%8), bas agrisi (%6), gegirme
(%1,5)’dir. Diyare, halsizlik, kasinti, alopesi ve ates ise siklig1 %1’in altinda goriilen
diger yan etkilerdir (72, 73). Nitrofurantoinin %90’1 renal yolla atilir ve idrar
yogunlugu olduke¢a yiiksektir. Renal fonksiyonu bozuk olan hastalarda ise tercih
edilmemelidir (71-73).

2.6.3.2. Metenamin

1895°den beri {riner antiseptik olarak kullanilan bir ajandir. Uygun pH
diizeylerinde formaldehid ve amonyak olusturmak amaciyla hidrolize edilebilen
metenamin ekonomiktir. Ayrica kolaylikla tolere edilebilen ve gastrointestinal flora

tizerine minimal etki gdsteren bir ajandir.

Formaldehid aktif ajan1 olup protein denatiirasyonu yoluyla etkili olmakta,
diisiik konsantrasyonlarda bakteriyostatik, yiliksek konsantrasyonlarda bakterisid etki
gostermektedir. Formaldehide kars1 tanimlanmis direng yoktur. Metenamin mandelat
ya da metanamin hippurat formlar1 da vardir. Piyelonefrit tedavisinde kullanilmasi
tercih edilmemektedir. Yan tesirleri daha azdir. Gastrik irritasyon, bulanti1 ve kusma

en fazla rastlanan yan etkilerindendir (73).

2.6.3.3. Fosfomisin Trometamin

IIk kez 1969 yilinda Ispanya’da Streptomyces suslarindan elde edilen ve
onceleri fosfonomisin olarak isimlendirilen fosfomisin trometamol, uzun zamandir
basta IYE olmak iizere farkli enfeksiyonlarin tedavisinde kullanilmasina ragmen
diinyada E. Coli suslarindaki direng insidansinin oldukg¢a diisiik kaldigi ender
antibiyotiklerden biridir (76).
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Fosfomisin, sitoplazmik bir enzim olan ve peptidoglikan sentezinin
baslangicini olusturan piriivil transferazi inhibe ederek etkisini gdsterir. Oral alimini
takiben hizli bir bigimde siiziiliir ve idrarla degisime ugramadan atilir. 24-48 saat

siireyle bakterisid etki gosterebilmektedir (76).

Gegmiste idrar yolu enfeksiyonlarinda belirtileri tagiyan hastalarda rutin
olarak 7-10 giinliik tedavinin yeterli olacag1 ongoriilmekteydi. Fakat son yillarda, alt
tiriner sistem enfeksiyonu olan kadinlarin sadece yiizeysel mukozal enfeksiyonu
oldugu saptandi ve tek dozluk antimikrobiyal ajan gibi daha kisa siireli tedavi
stirecleri ile tedavi edilebilecegi tespit edildi. Baz1 ajanlarla tek doz tedavi 12-24
saate kadar uzayabilen yiiksek idrar konsantrasyonlar: saglayabilmektedir ve
mesanede toplandigi zaman enfeksiyonu ortadan kaldirabilir (77). Duyarh suslarla
gelisen kadmlardaki komplike olmayan IYE’nin tedavisinde tek doz (3 g) olarak
kullanilmaktadir (77, 78). Gebelikte alt IYE tedavisinde 6nerilen Food and Drug
Administration (FDA) onayli kategori B’de yer alan penisilinler, antimikrobiyaller,

oral sefalosporinler ve fosfomisin trometamol’diir. (79).

[lerlemis bobrek yetmezliginin fosfomisinin farmakokinetigini anlamli olarak
etkiledigi gosterilmistir. Yapilan bir calismada 3 g oral tek doz uygulamasindan
sonraki ortalama idrar fosfomisin konsantrasyonu ilk 24 saatte, normal bobrek
fonksiyonlart1 olan hastalarinkinden distiktiir. Fakat 48-60. saatlerde esit
bulunmustur. Fosfomisin, kreatinin klerensi 10 ml/dakika’nin altinda olan ciddi
bobrek yetmezligi bulunan kisilerde ve asir1 duyarliligi olanlarda kullanilmamalidir

(76-78).

Tek doz tedavinin avantajlari ise maliyetinin daha disiik olmasi, hasta
uyumunun artmasi, yan etkilerin azlig1 ve muhtemelen bagirsak, iiriner veya vajinal
florada direngli mikroorganizmalarin ortaya c¢ikisindaki azalmadir (76). Cesitli
caligmalarda, tek doz fosfomisin trometamin ile 3-5-7-10 giinliik siirelerde kullanilan
betalaktamlar, florokinolonlar, nitrofurantoin, trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-
SMZ) ve pipemidik asidin etkinligi karsilagtirilmisg, tedavi sonucunda mikrobiyolojik
etkinlik agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanamamustir. Fakat 3-6

hafta sonra tekrar edilen idrar kiiltiirlerinde fosfomisin trometaminin diger gruplara
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gore daha yiiksek mikrobiyolojik kiir sagladigi ortaya ¢ikmig ve bu ajanin komplike
olmamis alt I'YE’de oral yolla tek doz kullanilabilecegi belirlenmistir (76-79).

Fosfomisin kullanimina bagh yan etkiler olduke¢a diisiik oranda ve az diizeyde
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Esas olarak gastrointestinal sistem, nadir olarak cilt ve cilt
alt1 dokulara ait yan etkiler gozlenmistir. En sik rastlanan yan etki, oncelikle ishal
(%4) olmak flizere uzun siirmeyen bulant1 (nausea) (%2,2) ve epigastrik/abdominal
agrmin  (%1,3) eslik ettigi  hafif, kendini smirlayan, iyi tolere edilebilen
gastrointestinal rahatsizliklardir. Daha az seyreden yan etkiler, bas agrisi, bas
donmesi, halsizlik, deride kizariklik, deri dokiintiisii ve vajinittir (76). Hastalarin
transaminaz degerlerinde gegici bir artig olabilir. Yan etkiler, herhangi bir 6zgiin
tedaviyi gerektirmeden ila¢ kesildikten 1-2 giin i¢inde geg¢mektedir (76, 77).
Fosfomisinin daha ciddi yan etkileri ise olduk¢a nadirdir. Bunlar arasinda
anjiyododem, aplastik anemi, astim alevlenmesi, kolestatik sarilik, hepatik nekroz ve
toksik megakolon sayilabilir. Bir hastada gelisen tek tarafli optik ndrit, fosfomisin

tedavisi ile iliskilendirilmistir (71, 76, 77).

2.6.4. Antimikrobiyal Tedavi

Uygun antimikrobiyal tedavi i¢in hastanin durumunun (semptomatik veya
asemptomatik), Uriner sistemin durumunun (komplike, komplike olmayan),
enfeksiyon paterninin (izole, rekiirren, ¢oziimlenmemis) ve enfeksiyon sahasinin
(sistit, piyelonefrit), daha onceki IYE ataginin, daha onceden kullanilmis olan
antibiyoterapi tipi ve sliresinin, antimikrobiyal ajanin etki spektrumunun, direng
paterninin, yan etkilerin ve farmakokinetik 6zelliklerin bilinmesi gerekmektedir. [YE
tedavisindeki ideal antimikrobiyal ajanlar primer olarak iiriner yolla atilmali ve
tiriner ilag seviyeleri yiiksek olmalidir. Bunlara ilaveten bagirsak ve perine florasini
bozmamali, kadin hastalarda vajinal konsantrasyonlar: ile erkeklerde prostat doku

konsantrasyonlar1 yiiksek olmalidir (14, 27).

Biitiin bunlarin yaninda deneysel tedavinin planlanmasinda asil basamagi,
bolgesel direng oranlarmin bilinmesi olusturmaktadir. Ornegin TMP-SMX kullanim,
deneysel tedavide onerilirken, lilkemiz gibi bu ajana direng oranlarinin >%20 oldugu

iilkelerde deneysel tedavide kullanim1 6nerilmez (61).
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2.6.4.1. Akut Komplike Olmayan Sistit

Akut sistitli kadinlarda idrar kiiltiirii yapilmadan kisa siireli deneysel

antibiyotik tedavisi Onerilir.

TM-SMZ (160/800 mg, 2x1) ile 3 giinlik tedavi akut sistit olgularinda
standart tedavi olarak bildirilmistir. Toplumda TMP-SMZ direncinin %20 {izerinde
oldugu durumlarda bu antibiyotigin deneysel tedavide se¢ilmemesi onerilir (61, 80).
Baz iilkelerde Trimetoprim (2x100 mg/giin) ile 3 giinliik tedavinin etkinligi TMP-
SMX ile esdeger bulundugundan deneysel tedavi segenecklerinden biri olarak

kullanilmaktadir (61).

Nitrofurantoin benzer etkiyi gostermekle birlikte eradikasyonda diger
antimikrobiyallere oranla diisiik etkiye sahiptir. U¢ giinliik tedavide eradikasyonda
etkisi TMP-SMZ’den diistik bulunmustur (80). Deneysel tedavide 2x100 mg

dozunda 5 giin siireyle kullanilmas1 onerilir (61).

Idrarda olduk¢a yiiksek konsantrasyonlara ulasir fakat yiiksek serum

konsantrasyonuna ulasmadigindan piyelonefrit tedavisinde 6nerilmez (61, 80).

Fosfomisin trometamol akut komplike olmayan sistitin deneysel tedavisinde
etkin bir ajan olarak oOnerilir (61). Fakat tek doz fosfomisinle yan etki orani yiiksek
bulunmustur (79). Ayrica tek doz 3 g tedavi eradikasyonda diger standart kisa siireli
rejimlere kiyasla daha az etkin bulunmustur (61, 80).

Pivmesillinam (2x400 mg) ile 3-7 giinliik tedavi onayli oldugu iilkelerde
(Avrupa’da onay almis fakat Kuzey Amerika’da onay1 yok) kullanilabilir. Yapilan
aragtirmalarda direng ve yan etki oranlarinin diisiik oldugu gosterilmis fakat diger

rejimlere kiyasla daha az etkin bulunmustur (61).

Florokinolonlar (Ciprofloksasin, Ofloksasin, Levofloksasin) ile 3 giinliik
tedavi komplike olmamuis sistitte yiiksek etkinlige sahiptir fakat yan etki ve direng
potansiyellerinin diger ajanlara kiyasla daha yiiksek olmasi ve akut sistitten daha
onemli kullanim alanlarinin bulunmasi nedeniyle alternatif tedavi segenekleri olarak

degerlendirilirler (61).

Amoksisilin-klavulonat, Sefdinir, Sefaklor ve Sefpodoksim gibi betalaktam

ajanlar diger tedavi segeneklerinin verilemedigi hastalarda kullanilabilir (61). Fakat
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kisa siireli tedavide diger ajanlara iistiinliikleri gosterilememis ve direng oranlart ve
yan etki potansiyellerindeki artis nedeniyle se¢ilmis vakalarda, dikkatli

kullanilmalar1 6nerilir (61, 81).

Amoksisilin ve Ampisilin, yiiksek direng oranlar1 ve diisiik etkinlik nedeniyle

akut sistitin deneysel tedavisinde kullanilmamalidir (61).

2.6.4.2. Akut Komplike Olmayan Piyelonefrit

Piyelonefrit oldugu diisliniilen hastalarda tedavi baslanmadan idrar kiiltiirii
mutlaka calisilmali ve baslanan deneysel antimikrobiyal tedavi kiiltiir sonuglarina

gore modifiye edilmelidir (32, 82).

Geng, saglikli, gebe olmayan kadin hastada akut piyelonefrit tablosunda 14
giin antimikrobiyal tedavi uygundur. Hafif veya orta siddetli olgularda giicli
antimikrobiyaller ile 7 giine kadar tedavi yeterli olabilir (61, 80).

Hafif siddetli olgularda, hastaneye yatis ihtiyaci yok ve bolgede florokinolon

direnci %10’un altinda ise, oral kinolonla tedavi uygulanabilir (61, 80, 81).

Deneysel tedavide, ilk giin intravenéz (IV) uzun etkili igiincii kusak
sefalosporin (6rn. Seftriakson) veya aminoglikozid verilen hastalarda tedaviye oral
tek doz florokinolonla (Ciprofloksasin1000 mg/giin-7 giin veya levofloksasin 750
mg/giin-5 giin) devam edilebilir (61).

Oral TMP-SMX (160/800 mg, 2x1) ile 14 giinliik tedavi, tiropatojenin duyarlt
oldugu biliniyor ise kullanilabilir. Duyarlilik sonuclar1 bilinmeden kullanilacaksa
baslangi¢ tedavisinin uzun etkili tiglincli kusak sefalosporin (6rn. Seftriakson) veya

aminoglikozid ile 1V olarak verilmesi onerilir (61).

Oral beta-laktam ajanlar, piyelonefrit tedavisinde diger ajanlara kiyasla daha
az etkin bulunmustur. Oral beta-laktam ile tedavi verilmesi planlanmis ise

baslangicta tek doz IV seftriakson veya aminoglikozid verilmesi 6nerilir (61).

Siddetli enfeksiyonu olan vakalar hastaneye yatirilmali ve siddetli veya
komplike piyelonefriti olanlarda parenteral tedavi baslanmahidir (61, 80, 81).
Hastanin semptomlariin diizelmesi, atesin diismesi durumunda 48- 72 saat sonra

oral tedaviye gegcilebilir (61, 80).
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Tedavi siiresinin komplike olmayanlarda 10-14 giin, komplike olanlarda en az

14 giin olmasi onerilir (27, 61, 81).

Tedavide parenteral kinolon veya aminoglikozid tek basina ya da ampisilinle
birlikte kullanilabilir. Hastaneye yatirilan ve IV tedavi planlanan hastalarda 3. tedavi
secenegi, iglincli kusak sefalosporindir. Deneysel piyelonefrit tedavisinde bu {i¢
ajanin birbirlerine Ustlinligii gosterilememistir, antimikrobiyal ajan tercihi bolgesel
duyarlilik verilerine gore yapilmalidir (61). Eger 6n planda gram-pozitif koklar
diisiiniiliir ise ampisilin/sulbaktam tek basina ya da aminoglikozidle kombinasyonu

oOnerilir (80, 81).

IYE’de 6zellikle beta-laktam ve trimetoprim-sulfametaksazole kars1 bilinen
direncin yanisira kinolonlara da giderek yiikselen diren¢ gézlenmektedir. Kinolonlar
tedavide ilk secenek olmakla birlikte kinolon direnci yoniinden hastalar yakindan

izlenmelidir.

IYE tedavisinde kullanilan kinolonlar en sik siprofloksasin, digerleri
ofloksasin, norfloksasin (oral yolla ve komplike olmayan IYE tedavisinde),
enoksasin ve levofloksasindir. Ayrica ampisilinle karsilastirmada ampisilin direnci

daha yiiksek ve niiks oranlar1 ampisilinle daha fazladir (61).

2.6.4.3. Kadin ve Erkeklerde Komplike iYE Durumlar:

IYE tanis1 kadinlarda netlestirilirken komplike edici faktdrler mutlaka
sorgulanmali, komplike edici faktorlerin varliinda tedavi oncesi idrar kiiltiirii

istenmeli ve deneysel tedavi buna gore planlanmalidir (83).

Erkeklerde ortaya ¢ikan tiim idrar yolu enfeksiyonlari komplike kabul edilir.
Komplike enfeksiyonlarda, tedavide ilk prensip, enfeksiyona neden olan yapisal veya
anatomik bozukluklarin ortadan kaldirilmasidir (83). Komplike TYE’de etkenlerde
direng oranlart genellikle yliksek oldugundan deneysel baslanacak antibiyotiklerin

direngli mikroorganizmalara etkili olmas1 gerekmektedir (27, 83).

Deneysel tedavinin 48-72. saatinde idrar kiiltiirii ve antibiyotik duyarlilik

sonuglarina gore tedavi gozden gecirilmeli ve gerekiyorsa modifiye edilmelidir.
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Komplike enfeksiyonlarda tedavi siiresi 7-14 giindiir, gerekli durumlarda 21
giine kadar uzatilabilir, agir seyirli, lirosepsis riski olan hastalar hospitalize edilmeli
ve deneysel tedavi, P. Aeruginosa veya enterekoklart kapsamalidir (14, 15, 27, 83).
Ozellikle nazokomiyal enfeksiyon séz konusu ise hastanenin duyarlilik paternine
gore tedavi se¢ilmelidir. Tedavi sonlandirildiktan sonra enfeksiyon yineleme riski
yiiksek olmasina ragmen tedavi sonunda asemptomatik olan olgularda idrar kiiltiirii

ile bakteriyolojik kiiriin gosterilmesi maliyet etkinligi agisindan onerilmez (14, 83).

Antibimikrobiyal tedavide, ilk tercih genis spektrumlu, hem idrara hem de
tirogenital dokularda yiiksek konsantrasyona ulasan florokinolonlardir. Alternatif
olarak, aminopenisilinlerin beta-laktamaz ile kombinasyonlari, sefalosporinler,

aminoglikozidlerin kullanimi 6nerilir (83).

TMP-SMX yiiksek diren¢ oranlar1 nedeniyle komplike IYE’nin deneysel

tedavisinde uygun bir ajan degildir, kullanim1 6nerilmez (27, 83).

Ik tedavi basarisizsa ya da klinik olarak agir bir enfeksiyon ilk kez tedavi
edilecekse Pseudomonas spp.’ye de etkili daha genis spektrumlu bir antibiyotik
tercih edilmelidir. Ilk terapi olarak kullanilmamissa florokinolon verilebilir.
Florokinolon kullanilmig veya bdlgesel florokinolon direncinin yiiksek oldugu
durumlarda, Piperasilin+beta laktamaz inhibitérleri, tiglincti kusak sefalosporinler,
karbapenemler, aminoglikozid ile kombinasyonlar1 6nerilen tedavi secenekleridir

(83). Tablo 3’de bu agiklamalar 6zet halinde gosterilmektedir.
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Tablo 3. Komplike IYE’de ampirik antibiyotik tedavisi

Baglangig Tedavi Basarisiz Baslangic Tedavisi Ampirik Tedavide
Sonrasi Ciddi Olguda Tedavi Onerilmeyenler

Florokinolonlar Florokinolonlar (Baslangi¢ tedavide ~ Aminopenisilinler,
kullanilmadiysa) amoksisilin, Ampisilin

Aminopenisilin+Beta Piperasilin+ Beta laktamaz inhibitérii TMP-SMX

laktamaz inhibitorii

Sefalosporinler Sefalosporinler Fosfomisin

2. kusak- Sefuroksim 3. kusak-Seftazidim

aksetil

3. kusak-Sefotaksim,

Sefriakson

Aminoglikozid Karbopenemler

Imipenem, Meropenem, Ertapenem

Kombinasyon Tedavisi Aminoglikozid+Beta laktamaz
inhibitori
Aminoglikozid+Florokinolon

2.6.4.4. Asemptomatik Bakteriiiri

Asemptomatik bakteriiirili hasta olanlarin biiyiik ¢ogunlugunu, kadin bireyler

(6zellikle diyabetik) ve yashilar olusturmaktadir.

Gebelikte asemptomatik bakteriiirisi olan kadinlarda piyelonefrit gelisme
riski, 20-30 kat artmistir. Ayrica bu kadinlarda erken dogum ve diisiik dogum
agirlikli bebek dogurma riskinin de yiliksek olmasi nedeniyle Amerikan Enfeksiyon
Hastaliklar1 Dernegi tiim gebelerin asemptomatik bakteriiiri agisindan taranmasini ve

pozitif saptananlara eradikasyon tedavisinin verilmesini 6nermektedir.

Asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesi gereken bir diger grup hasta,
tirolojik girisim planlanan hastalardir. Bu hastalarda tedavinin girisimden 12 saat gibi
kisa bir siire once baslanmasi ve girisim sirasinda bakteriiiri seviyesini azaltarak

bakteriyemi insidansinin azaltilmasi1 6nemlidir.

Bobrek transplantasyonu planlanan veya nétropenik hastalar, obstriiktif
tiropatisi olan hastalar da asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesi gereken hasta

gruplaridir.

Bu dort hasta grubu disinda yan etki, ylikselen tedavi maliyetleri, direng
oranlarinda artisa sebep olacagi icin asemptomatik bakterilirisi olan hastalara tedavi

verilmesi Onerilmez (14, 15, 83).
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2.6.4.5. Tekrarlayan idrar Yolu Enfeksiyonlar

2.6.4.5.1. Relaps

Relapslarda, uzun siireli tedaviye ihtiyag vardir. 7-10 giinliik kisa siireli
tedaviden sonra relaps goriilen hastalarda tedavi siiresi iki hafta olmalidir. iki haftalik
tedaviden sonra relaps goriilen hastalarda radyolojik incelemeler sonucu cerrahi
olarak diizeltebilecek bir lezyon bulunamazsa tedavi 6 hafta siirdiirilmelidir (14).

Erkeklerde oncelikle kronik prostatit ekarte edilmelidir (15).

Sikayetleri devam eden, ilerleyici renal hasar gelisme ihtimali yiiksek olan
secilmis bazi hastalarda ve c¢ocuklarda dort hafta veya daha uzun siireli tedaviler
gerekebilir. Amoksisilin, sefaleksin, TMP-SMX, nitrofurantoin ve siprofloksasin bu
durumda kullanilabilecek ajanlardir. Ilk hafta yeterli baslangi¢ dozda, sonraki
haftalar yarim dozajda tercih edilmesi Onerilmektedir. Supresyon tedavisi
birakildiktan sonra yine niiks etmesi halinde, degisik bir ajanla daha uzun siireli

tedavi plan1 yapilmalidir (14, 15).

2.6.4.5.2. Reenfeksiyon

Renfeksiyonlu hastalar iki gruba ayrilir. Birinci gruptaki hastalarda sik
reenfeksiyon goriilmez, yilda 2 veya 3 defa reenfeksiyon olusur. Ikinci grupta ise sik
reenfeksiyon meydana gelir. Bu hastalarda kisa bir antimikrobiyal tedaviden sonra
reenfeksiyon olmaktadir. Alt IYE olan semptomlu kadinlarda kisa siireli tedavi
uygulanabilir. Semptomlar1 olan bu hastalar kisa siireli, kendilerinin uyguladiklar

tedavi ile proflaksi yapabilirler.

Sik reenfeksiyonu olan kadin bireylerin bazilarinda reenfeksiyon cinsel temas
ile iligkilidir. Bu hastalarda koitus sonras1 enfeksiyon gelisimini énlemek i¢in tek doz
profilaktik tedavi Onerilmektedir (6rn: tek doz trimetoprim/sulfametoksazol tablet,

100 mg nitrofurantoin veya 500 mg siprofloksasin gibi) (14,15).

Cinsel temasla iligkisi olmayan ve sik tekrarlayan reenfeksiyonlarda, uzun
stireli profilaksi planlanmalidir. Bu amagla TMP-SMZ, trimetoprim, nitrofurantoin,

norfloksasin kullanimi dnerilmektedir. Giinde tek doz 50-100 mg nitrofurantoin veya
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TMP-SMZ 150-200 mg yatmadan once Onerilebilir ve hasta aylik idrar kiiltlirii ile
takip edilir (15, 80).

2.6.4.6. Ozel Hasta Gruplarinda iYE

2.6.4.6.1. Gebelerde IYE

Gebelik esnasinda iiriner sistemde ireterlerin  dilatasyonu, firetral
peristaltizmde ve idrar kesesinin tonusunda diisme ve iiriner staz sebebiyle IYE’nin
goriilme oran1 artmaktadir. IYE nin gidisat: semptomatik olmayan bakteriiiriden akut

pyelonefrite kadar degismektedir.

Gebeler mutlaka birinci trimester bakteriiiri bakimindan goézden gegcirilmeli

ve gerekli goriiliirse tedavi diizenlenmelidir (80, 84).

Gebelerde IYE’de normal konakta etken mikroorganizmalar enfeksiyonla
benzer niteliktedir. En sik etken E. Coli, diger gram-negatif bakteriler ve
enterokoklar da diger ¢ok rastlanan etkenlerdir. Gebelerde onemli bir bakteri grubu B

grubu streptokoklardir (15, 80, 84).

Gebelerde tedavide ilag tercihi Onemlidir. Amoksisilin, amoksisilin/
klavulanik asid, sefalosporinler, fosfomisin giivenle kullanilabilir iken,
aminoglikozidler isitme siniri tizerine etkisi, kinolonlar kikirdak gelisimine etkileri
nedenleri ile tiim gebelik siiresince, TMP-SMZ ise noral tiip gelisimini
Onleyebilecegi igin ilk trimesterde ve kernikterus riski faktorleri ile tgiincii
trimesterde tercih edilmemelidir. Nitrofurantoin yeni doganlarda G6PD

yoksunluguna bagl hemoliz gelistirebilmektedir (84).

Tedavi siiresi sistitte ve asemptomatik bakteriliride 3-7 giin iken, akut
piyelonefritte 10-14 giin kadardir. Bakteriyemi varliginda tedavi parenteral onerilir,
hafif siddetli enfeksiyonda oral tedavi verilebilir. Tedavi sonrasi eradikasyonu

gostermek i¢in 1-2 hafta igerisinde idrar kiiltiiri alinmalidir (80).
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2.6.4.6.2. Notropenik Hastalarda IYE

Noétropenik hastalarda IYE insidans1 kateter uygulamasi gibi, uygulanan
invazif girisimler sebebiyle artmaktadir. Ayn1 zamanda bu hastalarda piyiiri ve diziiri
benzeri tipik semptomlar goriilmeyebilir. Notropenik hastada semptomatik ve

semptomatik olmayan tiim IYE’lerde tedavi tercih edilmelidir (14, 80).

2.6.4.6.3. Diyabetik Hastalarda IYE

Diyabet hastasi olan kadin bireylerde asemptomatik bakteriiiri fazlaca
rastlanmaktadir (erkek bireylerde istisna). Yetersiz glisemik kontroliin bakteritiri
riskini  arttirdigi ~ g6sterilmemistir.  Diyabet, asendan yoldan kaynaklanan
Enterobacteriacae grubunun neden oldugu enfeksiyonla iligkili akut piyelonefrit
riskini arttirmaktadir. Diyabetik hastalarda &zellikle Klebsiella spp.’ye bagli IYE sik
goriiliir. Hasta bireylerde akut piyelonefrit ile baglantili bulunan renal parankimal

hasar ve papiller nekroz siklikla ortaya ¢ikar (32, 85).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi ve Zamam

Bu calisma, IYE tanisi ile tedavi gdren hastalarda enfeksiyon etkeni olan
mikroorganizmalarin belirlenerek antibiyotik duyarliliklarinin tespiti ile uygulanan
tedaviye bagli olarak hastanin hastanede kalis siiresine etki eden parametrelerin
birden fazla istatistik yontemleri (univariate, multivariate gibi) kullanilarak

karsilastirilmasi, degerlendirilmesi ve bir sonuca varilmasi amaciyla diizenlenmistir.

Calisma, 21/03/2017-21/03/2018 tarihleri arasinda serviste yatan toplam 124

yetiskin hasta iizerinde retrospektif olarak yapilmistir.

3.2. Arastirmanmin Yapildig: Yer

Isparta Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Servisi’nde yiiriitiilmistiir.

Arastirmanin yapilabilmesi i¢in ad1 gegen kurumdan yazili izin alinmustir.

3.3. Arastirmanin Popiilasyonu ve Orneklem Seg¢imi

Arastirmanin popiilasyonu Enfeksiyon Hastaliklar1 Servisi’ne basvuran IYE
tamli ve IYE tanisina ek olarak komorbid hastalik DM, HT vb. dykiisii olan hastalar
olusturmustur. Rastgele (random) 6rnekleme yontemi ile segilen 124 hastanin verileri
hastane otomasyon sisteminden yararlanilarak bulunmus ve 56 erkek, 68 kadindan

olusan hasta grubuyla aragtirma tamamlanmaistir.

Calismada, fakiilte etik kurul onay1 almip sonra da IYE 6n tanis1 ile servise
yatan, yaslar1 18-95 yas arasinda degisen hastalar, bilgilendirilmis goniilli olur
formu onaylart alinarak calismaya dahil edilmistir. Isparta Sehir Hastanesi
Enfeksiyon Servisinde yatis yapilmis olmamasi, hastada IYE tanis1 olmamasi ve
21/03/2017-21/03/2018 tarihleri arasinda yatis yapilmis olmamasi g¢alismaya

alinmama kriterleri olarak kabul edildi.

Orneklem sayis1 124 hasta (n=124) olarak ¢alisilmistir. Gii¢ analizi yapilarak
bu calisma i¢in en az Orneklem sayisinin n=16 olmasi gerektigi hesaplamistir

(parametrik bagimli-matched pairs t-testi, ¢ift tarafli, effect size 1, alfa 0,05 ve gii¢
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0.95 kabul edildiginde). Veri toplama araci olarak klinige yatis yapilan IYE tanili her
bir hasta i¢in hasta dosyalarindan, hastane arsivinden ya da bilgisayardaki kurum
modiiliinden yararlanarak hazirlamis oldugumuz ‘“hasta bilgi formu” doldurularak

istatistik analizleri uygulanmustir.

3.4. Veri Toplama Teknigi

Hastalara calisma yapilmadan dnce arastirmanin ne oldugu ve hangi amagla
yapildig1 hakkinda bilgi verilmistir. Calisma i¢in hastalardan yazili izin alinmistir.

Veriler, hazirlanmig olan hasta bilgi formu ile toplanmistir.

3.5. Veri Toplama Araclarimin Tanitilmasi

Serviste yatis1 yapilan yetiskin hasta grubuna, aragtirmaci tarafindan
olusturulan hasta bilgi formu uygulanmistir. Arastirmanin amact dogrultusunda
hazirlanmis olan bu bilgi formunda yatis1 yapilan hastalarin hastaneye yatig-¢ikis
tarihleri, tanisi, sosyodemografik verileri, parenteral ya da oral yoldan uygulanan
tedavileri ele alan kisimlar bulunmaktadir. Ayrica hastaneye yatisin 0. giinii (To), 3.
giinii (T3) ve 6. giinlerindeki (Tg) vital bulgular1 (tansiyon, ates, nabiz, solunum
degerleri) ile tetkik sonuglar1 olarak kanda bakilan biyokimya, hemogram,
sedimantasyon, hormon degerleri verileri yer almaktadir. Ek olarak eger bakilmissa
idrar, kan ve gaita kiiltiir sonuglar1 da yatisin, T, T3 ve Tg gilinlerindeki sonuglar1 ve

hastanede kalis siiresi (giin) de kayit altina alinmustir.

3.6. Verilerin Istatistiksel Analizi

Verilerin analizinde SPSS for Windows (23) paket programi kullanilarak veri
taban1 olusturdu. Sonuclar genel sekliyle %95°lik giiven araliginda, istatistiksel
anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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Her bir “hasta bilgi formu” SPSS programinda kayit altina alindiktan sonra

elde edilen veriler:

1.

Sosyodemografik verilerin incelenmesi, kullanilan antibiyotik verileri,
idrar ve kan Kkiiltlirii tetkiki, hastanede kalis siiresi verilerinin
incelenmesinde yiizdelik, oranlar, maksimum, minimum degerler,
ortalama, standart sapma, medyan, ortanca sapma ve siralama ortalamasi

degerleri gibi frekans ve tanimlayici (descriptive) istatistikler hesaplandi.

Stirekli degiskenlerin normal dagilim veya normal olmayan dagilim
gostermeleri  Shapiro-Wilk ve homojen olup-olmadiklari ise Levene

testleri ile belirlendi.

Siirekli ve kesitli rakamsal degiskenler i¢in yapilan kan ve idrar tahlili
verileri karsilagtirllmasinda, yatis To, T3 Ve Tg degerlerinin ikili
karsilagtirmalarinda  bagimsiz  t-testi  veya 2’den fazla grup
karsilastirmalarinda ise tek-yonlii Varyans Analizi (one-way ANOVA)
kullanildi. Eslemeli ikili karsilastirmalarda da eslemeli t-testi (pairwise t-
test) veya 2’den fazla eslemeli karsilagtirmalarinda ise eslemeli varyans

analizi (repeated Anova) ile incelendi.

Normal ve homojen olmayan veya nominal ve ordinal degiskenler i¢in de
gruplar aras1 sosyodemografik kiyaslamalarda, gruplarin hastanede kalis
stirelerinin karsilagtirilmasinda ve gruplar arast hemodinamik (dinamik
kan akisi) verilerin anlamli olup-olmadiklart durumlari parametrik
olmayan bagimsiz Mann-Whitney U ve 2’den fazla grup

karsilastirmalarinda ise Kruskal-Wallis H testleri uygulanmistir.

Parametrik testlerde Least Significant Difference (LSD) ve parametrik

olmayan testler de ise Dunn-Bonferroni diizeltmeleri yapilmistir.

Hastanede kalis siiresi ve diger paremetreler arasinda istatistiksel olarak
anlaml kabul edilen degiskenler arasindaki iligki Pearson Korelasyonu
(parametrik degiskenler) ve Spearman Siralama Korelasyon Analizi
(parametrik olmayan degiskenler) ile incelenmistir. Ek olarak Linear

Regresyon modeli incelemeleri de yapilmistir.
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3.7. Temel Kavramlar

Deney (experiment), kontrol altindaki cesitli durumlarin/kosullarin, deney
birimlerinin (experimental units) bilinmeyen karakteristik O6zellikleri iizerindeki
etkisini test etmek amaciyla uygulanan bir islem veya siire¢ olarak tanimlanabilir.
Deney tasarimi ise deney Dbirimlerinin maruz kalacagi kontrol altindaki
durumlarin/kosullarin  diizenlenmesiyle ilgilidir (86). Bu durumlarin/kosullarin
diizenlenmesi belli ilkeler ve kurallar cergevesinde gelistirilen tasarimlar yardimiyla

yapilir.

Deney tasariminda ilgilenilen durumlar/kosullar faktoér (factor) olarak
adlandirilmaktadir. Faktorler iki ya da daha fazla diizeye sahip olabilirler. Diizey
sayilar1 deneyi yapan kisinin kontrolii altinda olabilecegi gibi kontrolii disinda da
olabilir (87). Deneyde birden fazla faktér oldugu durumlarda, faktor diizeylerinin
kombinasyonlari deneme olarak adlandirilir. Bu gibi birden fazla faktoriin mevcut
oldugu deneylerde temel amag, faktorlerin ana etkileri ile beraber etkilesim etkilerini
de test etmektir. Deney birimlerinden elde edilen gozlem degerlerine Dr. Ronald
Aylmer Fisher tarafindan gelistirilen ve oldukga popiiler bir teknik olan Varyans
Analizi (Analysis of Variance-ANOVA) uygulanarak arastirma konusu olan faktor
veya faktorlerin istatistiksel olarak anlamli olup olmadig:1 belirlenmeye ¢alisilir.
Deney birimleri, denemelerin rasgele olarak atandigi/uygulandigi varliklar olarak
tanimlanir. Deney birimi ile gozlem birimi birbirinden farkli iki kavramdir. Gozlem
birimleri, iizerinde Ol¢limlerin yapildigi varliklar olarak tanimlanir. Uygulama
probleminin 6zelligine gore deney birimleri ile gdzlem birimleri ayn1 olabilecegi gibi
farkli da olabilirler (87). Deney birimlerinin, hakkinda bilgi elde edilmek istenen
karakteristik Ozelliklerine yanit (response) veya bagimli (dependent) degisken adi
verilir. Bagimli degisken nitel olabilecegi gibi nicel de olabilir. Bagimli degiskenin
alacagi degerleri etkileyen kontrol edilebilir deneysel degiskenlere bagimsiz

(independent) degisken ya da faktor denir (88).

Benzer ¢evresel kosullarda ayn1 denemeye maruz kalan deney birimlerinden
alman Olgiimlerin benzer olmasi beklenir. Bununla beraber bu durum deney

birimlerinin dogas1 geregi imkansizdir. Deney birimleri arasindaki bu kontrol
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edilemeyen farkliliklara deneysel hata denir. Agiktir ki, deney birimleri arasindaki

homojenlik, deneysel hatanin kiigiilerek deneyin hassasiyetinin artmasini saglar (87).

3.7.1. Deney Tasariminin Temel ilkeleri

Bloklama (blocking), rasgelelestirme (randomization) ve tekrar (replication)
deney tasariminin olmazsa olmaz ilkeleridir. Deneysel hatanin azaltilmasi1 amacina

yonelik olarak kullanilan bu ilkelerin detaylari asagida verilmistir.

3.7.1.1. Bloklama

Deneyin hassasligini arttirmak icin aralarinda sistematik farklar bulunan
deney birimleri, kendi i¢ginde homojen kendi aralarinda heterojen olacak bicimde
blok adi verilen gruplara boliiniir. Bu isleme bloklama denir. Bloklama yapilarak

deneysel hatanin azaltilmas1 hedeflenir (87).

3.7.1.2. Rasgelelestirme

Deney tasariminda deney birimlerinin miimkiin oldugunca homojen olmasi
istenir, bloklama kavrami da bu amaca yonelik olarak kullanilir. Bununla beraber
deney birimleri arasinda yaradilistan gelen veya g¢evresel kosullardan kaynaklanan
farkliliklar her zaman mevcuttur. Bu farkliliklar rasgeledir. Denemeler, deney
birimlerine rasgele (random) olarak atanmaz/uygulanmaz ise deneme etkileri
arasindaki farklar ile hatanin varyansinin tahmin degerleri yanli olur. Deney birimleri
arasindaki farkliliklarin, 6l¢iim degerleri iizerindeki sistematik etkisini kontrol altina
almak i¢in rasgelelestirme yapilir. Rasgelelestirme, deney birimlerinin denemelere

atanma olasiliklarinin esit olmasini saglar.

3.7.1.3. Tekrar

Denemelerin atandiklari/uygulandiklari deney birimi sayisina tekrar denir.
Aciktir ki, denemelere maruz kalan deney birimi sayilar1 her bir deneme i¢in ayni
olmak zorunda degildir. Tekrar sayist birden biiylik olmalidir, aksi takdirde deneysel

hata hesaplanamaz. Tekrar sayisinin artmasi deneysel hatanin kiigiilmesine,
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dolayisiyla deneme etkilerine ait tahminlerin ve testlerin hassasiyetinin artmasina yol
acar. Bununla birlikte, fazla sayida tekrar yapmak teorik olarak istenen bir durum
olmakla beraber pratikte deneyin maliyetinin deneye ayrilan biitgeyi asmasi, istenilen
sayida ve Ozellikte deney birimine ulasilamamasi vb. sorunlara yol agabilir.
Optimum tekrarlama sayisi, istatistik teorisi ve maliyet hesaplar1 birlikte diisiiniilerek
yapilmalidir. Deney birimleri arasindaki homojenlik ne kadar fazla ise tekrarlama
sayisi da o denli az olmalidir. Ciinkii deneysel hata, deney birimleri arasindaki

farkliliklarin bir 6lglisii olarak ifade edilir (87).

3.7.2. Deney Tasariminin Asamalari

Deneyler tasarlanirken belli agamalar s6z konusudur. Bu asamalar kabaca

asagidaki gibi ifade edilebilir (89).
I. Deneyin planlanmasi ve tasarimi,
ii. Deneyin yapilmasi ve verinin elde edilmesi,

iii. Veri analizi ve sonuglarin yorumlanmasi

3.8. Hipotez Test Prosediirleri

Bir popiilasyonun herhangi bir o6zelligi hakkinda karar vermek igin
popiilasyondaki biitiin elemanlarin  6l¢iime tabi tutulmast en iyi yoldur.
Popiilasyonun tamamini incelemek bazen miimkiin olmadig: gibi veri sayisi arttikca
isgiicli, zaman ve maliyette artmaktadir. Bu durumlarda popiilasyondan 6rnekleme
metodlarina gore popiilasyonu temsil edebilecek bir drneklem alinir. Bu drneklem
uygun bir istatistiksel test ile analiz edilerek bir sonuca ulasilir ve bu sonuca gore
popiilasyonun herhangi bir 6zelligi hakkinda karar verilir. Hipotez testleriyle
orneklemden elde edilen istatistiksel bilgilerden faydalanilarak, popiilasyon
parametreleri hakkinda belli bir giiven seviyesinde karar verilir. Yani, 6rneklem
istatistigi ile hipotezde yer alan popiilasyon parametresi arasinda farkliligin 6nemli
olup olmadig1 veya farkliligin tesadiifen mi olustugu hakkinda karar vermek igin
hipotez testleri kullanilir (90). Sekil 1’de baslica kullanilan temel hipotez test

prosediirleri belirtilmistir.
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HIPOTEZ

TEST )
PROSEDURLERI
F Non
l Parametrik |
Wilcoxon f Mann Kruskall
- Friedman ‘ >
z-test t-test Sl Test Whitney Wallis H-

Rank Test U Test Test

Sekil 1. Baslica temel hipotez test prosediirleri

Bilimsel bilgi elde etme siireci olarak tanimlanabilen bilimsel aragtirma ya da
kisaca arastirma, birbirini izleyen ve etkileyen adim ya da etkinliklerden olusan
sistematik bir siiregtir. Bu silire¢ ya da siireci olusturan etkinlikler dizisinin

literatiirde, farkli boyutlar ya da bagliklar altinda tanimlandigi bilinmektedir (91).

3.8.1. Parametrik Testler

Parametrik testler, hipotezin toplum parametrelerine dayali olarak kuruldugu
analiz yontemidir. Parametrik testler i¢in gerekli sartlar saglanirsa, en giicli
testlerdir. Buna gore verilerin normal dagilima uygun olmasi, varyans homojenligi,
rastgele seg¢ilmesi ve siirekli degiskenlerin olmasi, oran veya kesikli olmasi gibi bazi
varsayimlar esas almir. Eger varsayimlar saglaniyorsa, verileri analiz etmek igin,
grup sayisina gore t, Z veya F gibi parametrik bir test se¢ilmelidir. Parametrik testler
daha ¢ok istatistiksel gilice sahiptir, gelistirilmis tablolar1 vardir ve en iist diizeyde
bilgi verir. Testler ortalama degerleri (mean values) ilizerinden gelistirilir. Testlerde

ortalama, varyans, oran vb. 6l¢ekler kullaniliyorsa bu test parametrik bir testtir (90).
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3.8.2. Parametrik Olmayan Testler

Parametrik bir testle analiz yapilmasi i¢in tiim varsayimlarin saglanmasi
gerekmektedir. Verilerin ¢ogu zaman bu varsayimlari karsilamasi miimkiin
olmamaktadir. Bu durumdaki verilerin analizinde tercih edilecek testler ise
parametrik olmayan testlerdir. Popiilasyon dagilimi ya da popiilasyon parametreleri
hakkinda herhangi bir varsayima dayanmayan testlere “parametrik olmayan testler”
denilmektedir. Parametrik olmayan testlerin avantaji irdelendiginde popiilasyon
hakkinda hi¢bir sey bilinmese bile rahatlikla kullanilabilir olmasi, parametrik testlere
gore daha kolay ve pratik olmasi sayilabilir. Fakat II. tip hata olasiliginin daha fazla

olmasi gibi dezavantajinin olmasi da goz ardi edilemez (92).

3.8.3. Varyans Analizi (ANOVA) Cesitleri

Ikiden fazla kantitatif popiilasyon ortalamasmin birbirine esit olup
olmadiginin test edilmesinde F testi kullanilmaktadir. F testinde varyanslar arasinda

karsilagtirma yapildig1 i¢in bu teste “varyans analizi (ANOVA)” denilmektedir.

Varyans analizinde, denemelerdeki faktor sayisina, faktorlerin sirali yapida
olup olmamasmma ve denemelerdeki tekrar durumlarma gore farkli sekillerde
uygulanabilmektedir. Ek olarak denemelerdeki faktorlerin birbirleriyle etkilesimleri

ve etkilerinin karistirilmasi durumlarinda da tercih edilmektedir (93).

Varyans analizi gesitleri bagimli degisken sayisina gore, kullanim amacina

gore ve uygulama alanina gore degisiklik gostermektedir (63).

3.8.3.1. Tek Yonlii Varyans Analizi (One Way ANOVA)

Tek yonli varyans analizi, bagimsiz k grubun ortalamalarinin testi olarak
tanimlanabilir. ikiden fazla parametrik popiilasyonun ortalamasmin esit olup
olmadiginin test edilmesinde kullanilir. Varyans analizinde bagimsiz degiskenin,
bagimli degisken tlizerindeki etkisi arastirilmaktadir ve hem bagimli degisken hem de
bagimsiz degisken sayisi bir ise “tek yonlii varyans analizi” ile testler yapilir (94,

95).
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Varsayimlar:

e Orneklemlerin elde edildigi popiilasyonlar normal ya da yaklasik olarak

normal dagilis gosterir.
e Orneklemler bagimsizdir.
e Popiilasyon varyanslari esittir.

k grup popiilasyondan n hacimli bagimsiz tesadiifi 6rneklemler secildiginde,
bu orneklemlerin ortalamalarindan hareketle popiilasyon ortalamalarinin birbirinden
farkli olup olmadig: test edilebilir. Oncelikle k grup popiilasyonu belirli kriterlere
gore farkli islem gruplarina ayirmak gerekir. Bu simiflama seklinde, veriler farklh
islem gruplarina ayrilirken islem grubu icersindeki veriler birbirinden bagimsiz olur.

Tek yonli siniflama durumunda veriler asagidaki gibi gosterilir.

Tablo 4. Tek yonlii siniflama verileri

Islemler
1 vy i ... Kk
X1 Xo1 ... Xit ... Xu
X12 X22 .o Xi2 E oo sz.
Xln X2n cee Xin N an
Toplam T, Ty Ti T« T
Ortalama “* %2 X X X

Test Hipotezleri

Hipotezler tek yonlii ve iki yonli olarak kurulabilir. Ho hipotezi benzer,
etkisiz, farksiz seklinde kurulurken H; hipotezi daha az etkilidir, daha fazla etkilidir,
biiyiiktiir, kiicliktiir seklinde kurulmasina yon belirten hipotez denilmektedir ve test

sonucunun yorumlanmasinda etkilidir.

Tek yonlii hipotezde Ho etkisizdir, farksizdir, benzerdir bi¢ciminde ifade
edilirken H; hipotezi ise bilyiiktiir, kiigiiktiir, daha etkilir, daha azdir diye kurulur. iki
yonlii hipotezde ise Hj hipotezi etkilidir, farklidir, benzer degildir, degismistir olarak
ifade edilir. Iki yonlii hipotez kurulmasi tek yonlii hipotez sonuglarini da kapsadig

i¢in ve yanilmalarin 6nlenmesinde iki yonlii hipotezler kurularak istatistiksel testler
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yapmak daha tutarli oldugu i¢in genellikle iki yonli hipotezlerle islem yapilmasi
onerilmektedir (96). Bu sebeplerle iki yonlii hipotezlerden bahsetmek daha uygun
goriilmiistiir ve kurulabilecek sifir hipotezi ve alternatif hipotez (H;) asagidaki gibi

gosterilmektedir.
Ho:u1=u2=...=uk
Hi: En az iki popiilasyon ortalamasi birbirine esit degildir.

Ho yani sifir hipotezi gegerli oldugunda tiim popiilasyon ortalamalari esittir,
Ote taraftan Hp hipotezi ret edildiginde ise popiilasyonlardan en az birinin ortalamasi

digerlerinkinden farklidir, H; gegerlidir anlamindadir.
Test Istatistigi

Varyans analizinde temel amag, ikiden fazla &rneklem igin X,’lerin genel
ortalama X’dan sapmalarinin kareler toplamini, bu sapmalara sebep olan unsurlar
itibariyle kisimlara ayirmak ve analiz etmektir. Bu analiz sonunda, orneklemler
arasinda uygunluk olup olmadig1 yani s6z konusu 6rneklemlerin ayni popiilasyona

ait birer sans 6rneklemi olup olmadiklar1 da ortaya konulmus olur.
k n v \2
i=12j=1(Xij — X) (3.1)

degerinin, yani Orneklemlerdeki biitiin X;; degerlerinin genel ortalamadan
gosterdikleri sapmalarin kareler toplamimin iki kaynagi vardir. Varyans analizi ile

ilgili terimler ve arasindaki baglantilar Tablo 5 ve Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 5. Varyans analizi ile ilgili terimler

Terim Tanim

Incelenilen tiim bireylerin aldiklar1 degerlerin toplanip

Genel Ortalama (GnO): incelenilen birey sayisina boliinmesiyle elde edilir.

Grup Ortalamasi (GrO):  Incelenilen gruplarin ayr1 ayri ortalamasidir.

Genel Kareler Toplam1  Incelenilen biitiin bireylerin aldiklari degerlerin genel

(GnKT): ortalamadan farklarinin kareleri toplanarak elde edilir.
Gruplar Aras1 Kareler Her grubun ortalamasinin genel ortalamadan farklarinin
Toplami (GAKT): kareleri toplanarak elde edilir.

Gruplar i¢i Kareler Her birey degerinin i¢inde bulundugu grubun

Topalmi (GIKT): ortalamasindan farklarinin kareleri toplanarak elde edilir.

Tablo 6. Varyans analizi terimleri arasindaki baglantilar

VK Sd KT KO F

Gruplar Arasi K-1 KT/K-1 Fh=GnKO/GIKO
Gruplar I¢i N-K KT/N-K

TOPLAM N-1

VK: Varyasyon Kaynagi, Sd: Serbestlik Derecesi, KT: Kareler Toplami, KO:Kareler Ortalamasi.

Toplam Degiskenligin Sebepleri

Y (X —X) = a3 (X — B2+ T I (X — X)? (3.2)

Esitligin sol tarafindaki ifadeye genel kareler toplami (GnKT) denir. Esitligin
sag kismindaki ifadelerin birincisi Orneklem ortalamalarmin genel ortalamadan
gosterdigi sapmalar, digeri ise her bir Orneklemdeki degerlerin kendi 6rneklem
ortalamalarindan gosterdigi sapmalardir. Birincisine, gruplar arasi kareler toplami

(GAKT), ikincisine grup i¢i kareler toplami (GIKT) denir.

Esit 6rneklemler durumunda,

TZ
GKT = Z?:lz‘rfl:lxijz - _‘l’l(k) (33)
.1 TP
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. k2
GIKT = GKT — GAKT = ¥, ¥, X, — 2=t (3.5)

n

Gruplar arasi kareler ortalamasi si°, gruplar ici kareler ortalamasi S,

boliinerek varyans analizinin test istatistigi olan Fn degeri elde edilir.

Tablo 7. Esit 6rnek hacimleri durumunda varyans analizi tablosu

Degisim Kareler Serbestlik Kareler Test Istatistigi
Kaynagi Toplanm Derecesi Ortalamasi
Islem GAKT sd;=k-1 $;%= GAKT
k=1
Hata GIKT sdy= k(n-1) 2_ GIKT s?
52 = vmeD Fn- 2
Toplam GKT nk-1

k:grup sayisi, n:6rneklem biiyiikligii, sd: serbestlik derecesi

Esit olmayan 6rnekler durumunda,

Toplam gozlem sayist N ile gosterilirse,

T2
GKT = T, X Xij* —— (3.6)
k p2 2
GAKT =2= _ T (3.7)
n; N
. 2 Zk T2
GIIT = GKT — GAKT = £, Y7 X;;” — ==L (3.8)

Bu esitliklerdeki ii¢ varyasyon kaynaginin her biri uygun bir serbestlik

derecesi ile boliinerek birer varyans elde edilir
Kritik Deger

Cesitli 6nem seviyeleri ve ornek biiyiikliikleri igin s;1%/s,2’nin hangi noktaya
kadar sansa verilebilecegi, hangi noktadan sonra dnemli kabul edilerek 6rneklemlerin
farkli popiilasyonlara ait olduklarina hiikmedilebilecegi F cetvelleriyle tespit

edilmistir.

Hesaplanan Fy degeri, F tablosundan elde edilen kritik degerden (Fy) kiigiikse
yani F,<Fyise orneklem ortalamalari arasindaki farklilik tesadiifidir yani 6rneklemler

ayni popiilasyona aittir demektir. Bu da 6rneklem ortalamalar1 arasinda bir farklilik

45



ya da anlamlilik yoktur, olmadigi manasma gelir. Bir baska degisle sifir (null)
hipotezi gegerlidir.

Hesaplanan test istatistigi, kritik degerden biiyiikse yani Fp>Fy sifir (null)
hipotezi reddedilir ve alternatif hipotez gecerlidir. Bir baska degisle Ornek

ortalamalar1 arasinda bir farklilik ya da anlamlilik mevcuttur.

F dagilimi iki bagimsiz y?-kareler degiskenin bir birine olan orami oldugu

i¢in,
Frions = X2 /x° (3.9)
nli—-n2 X ni X n2

bircok y*-kareler 6zelliklerini tasir. Bundan dolay: biitiin F degerleri negatif deger
almaz. Bu yiizden F dagilimi1 saga ¢arpiktir. Ho hipotezinin red boélgesi egrinin sag

ucunda yer alir (97, 98).

3.8.3.2. Iki Yénlii Varyans Analizi (Two-Way Anova)

Iki bagimsiz degiskenin, bir bagimli degisken iizerine olan etkisini arastirmak
istedigimizde, bagimsiz degiskenlerin bagimli degisken lizerine etkilerini ayr1 ayri
arastirmaktansa ikisini tek bir islemle ¢dzmek daha verimli olmaktadir. Iki yonlii
varyans analizi ile bagimli degisken iizerine bagimsiz degiskenlerin etkileri ayr1 ayr
hesaplanmakla birlikte bagimsiz degiskenlerin birbirleri ile etkilesimleri de

hesaplanabilmektedir (99).

n birimlik bir grupta k degisik denemenin yapilabildigi denemelere bagiml k
grup denemeleri denilmektedir. Bagimli k grup denemelerinden elde edilen iki
faktorlii verilerde deneme veya islem ortalamalarinin farkliligini test etmek icin iki

yonlit ANOVA kullanilir (93).

3.8.3.3. Tekrarh Ol¢iimlerde Varyans Analizi (Repeated Measures of
ANOVA)

Bir arastirma (deney), bir degiskenin ayni bireyler (deneklerin) {izerinde
degisik zaman ya da durumlardaki Ol¢iimlerinin farkliligini arastirmak igin
yapilabilir. Tekrarli 6l¢iim (paired) igeren arastirma verileri, tekrarli varyans analizi

ile analiz edilir. Olusturulan bir deneme planinda aynmi degiskenlerin tekrarl
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(replicated/repeated) bicimde Olgiimler icermesi halinde elde edilen verilerin
analizinde genel varyasyon genel kareler toplam1 (GKT), gruplar ici kareler toplami
(GIKT) ve gruplar arasi kareler toplam1 (GAKT, eger modele katilir ise etkilesimde
KT) olarak 6gelerine ayrilarak analiz edilir (97).

Tekrarli varyans analizi testi i¢in asagidaki drnekler verilebilir:

» Bir grup hastanin, ameliyattan sonra, sistolik kan basinci degerlerinin belirli
uygun zaman araliklarinda (6rnegin 1, 2, 3... saat) dlgiilmesi ve bu dl¢iimler

arasinda fark olup olmadiginin arastirilmasi.

» Belirli bir hastaliga yakalanmig bir grup hastaya, belirli zaman araliklarinda
A, B, C... ilaglar verilerek dl¢timler yapilmasi ve bu dl¢limler arasinda fark

olup olmadiginin arastirilmasi.

Bu tiir arastirmalarda, aynmi1 birey iizerinde birden fazla dl¢iim yapilir. Her

birey kendisinin kontroliindedir.

3.8.3.3.1. Tekrarh Ol¢iimlerde Tek Faktorlii Varyans Analizi

Tekrarli 6l¢ctimlerde ANOVA, tek-yonlii ANOVA testinin esdegeridir, ancak
bagimsiz gruplar i¢in uygun degildir ve bagimli t-testinin uzantisidir. Tekrarl
Olciimlerde ANOVA testi, denekler ici ANOVA veya korelasyonlu 6rnekler icin
ANOVA olarak da adlandirilir

Bir¢ok arastirmada tekrarlanan Ol¢iimler sikgca kullanilir. Zaman boyunca
hastalar takip edilerek, bunlarin bilgi diizeylerinde meydana gelen degisim
belirlenmek istenebilir. Egitimin etkisini degerlendirmek maksadiyla, personele
degisik zamanlarda farkli egitim tiirleri verilebilir. Kendi kendine yeterlilikteki
degismeyi belirlemek ig¢in, bir boliimdeki personel, birka¢ yil takip edilebilir.
Tekrarlanan olglimler bagimsiz olmadig: icin, “li¢ veya daha fazla popiilasyon
ortalamasinin esit oldugu” seklindeki tek yonlii varyans analizi (ANOVA)
kullanilamaz. Bunun yerine, bu hipotezi test etmek i¢in, tekrarlanan ol¢iimlerde
varyans analizi kullanilmalidir. Faktor, gozlemleri farkli gruplara smiflandirmak
maksadiyla kullanilan bir 6zelliktir. Mesela basar1 diizeyi, personeli farkli gruplara

ayirmada kullanilabilir. Irk, calisma siiresi, c¢alistigi bolim, yaptigi is tlirii gibi
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unsurlar faktorlere 6rnek olarak verilebilir. Faktoriin seviyesi, faktoriin muhtemel
kategorileridir. Mesela, belli bir bolgede Tip 2 DM tanisiyla ayaktan tedavi goren
hasta popiilasyonu faktoriiniin ti¢ seviyesi olsun. 1: yeni tan1 konulanlar, 2: ti¢ yildir
tedavi altinda olanlar ve 3: bes yildan fazla bir siiredir tedavi altinda olanlar.
Genellikle “farkli faktor seviyelerine tekabiil eden popiilasyon ortalamalarimin esit
oldugu” seklindeki hipotezi test etmek suretiyle, bir faktoriin etkisi degerlendirilir.
Veriler, tekrarlanan 6l¢timlerden olusmus ise, tekrarlanan dl¢iimlerde ANOVA, s6z
konusu hipotezin testinde kullanilir. Tekrarlanan Sl¢iimler bireysel degisimleri konu
alan bilgileri elde etmenin miimkiin oldugu tek tasarim seklidir ve bireyler arasi
degiskenlige neden olan faktorleri kontrol ettigi icin giiclii bir analizdir. Istatistiksel
giicli yiiksek oldugu i¢in de arzu edilen etki biiyiikliigiinii belirlemek i¢cin daha az
orneklem sayisina ihtiya¢ duyar. Ek olarak daha az 6rneklem ile ¢alismak maliyet,

zaman vb. agisindan kolayliklar saglamaktadir (100).

Tekrarli 6lgiimlerde tek faktorlii varyans analizinin varsayimlari, bagimsiz
rassal Ornekleme, tekrarlanan Olciimler, cok degiskenli normal dagilim, varyans-

kovaryans varsayimi ve varyanslarin esit olmasi bigiminde siralanabilir (100).

3.8.3.3.2. Tekrarh Olgiimlerde Iki Faktorlii Varyans Analizi

Iki faktorlii varyans analizinin varsayimlari, bagimsiz rassal &rnekleme,
tekrarlanan Olctimler, ¢ok degiskenli normal dagilim, varyans-kovaryans varsayimi,
varyanslarmn esit olmasi bigiminde yazilabilir. Ornegin, kanser hastaligina
yakalanmis hastalarin hastalik tipleri Hy, Hy, Hs ve hastalara uygulanan 73, I, ve I
ilaglarinin iyilestirme siireleri agisindan ilaglar arasinda farklilik olup olmadiginin,
hastalik cesitleri arasinda farklilik olup olmadiginin, ilaglar ve hastalik ¢esitlerinin

birbirinin etkileyip etkilemediginin analizinde bu istatistiksel yontem kullanilir (101).

3.8.4. Korelasyon Analizi

Korelasyon analizi, iki degisken arasindaki lineer iligkiyi veya bir degiskenin
iki ya da daha ¢ok degisken ile olan iligkisini test etmek ve derecesini belirtmek
olarak tanimlanabilir. Korelasyon analizinde amag, degisken (X), degisken (Y) gibi

ikili degerler arasindaki dogrusal iliskinin giiclinii 6l¢mektir. Korelasyon analizi
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yapabilmek i¢in, her iki degiskenin de siirekli olmalart ve normal dagilim
gostermeleri gereklidir. Korelasyon analizi sonucunda, dogrusal iligki olup olmadigi
ve varsa bu iligkinin derecesi korelasyon katsayisi ile hesaplanir. Korelasyon

katsayis1 “r” ile gosterilir ve -1 ile +1 arasinda degerler alir.

¥ ¥ ¥
%
XK KK W . AR
XK x A oy ®Eox
% * w * ® *ow
x X
x X ¥y x L T
X, K % % O ox
¥ Ix b L
X L4 4
a. Fozitlf Borelasyon (r=0) . Hegatit Korelasyon (r<Q) ¢, Harelasyon Yok (r=0)

Sekil 2. Farkli korelasyon gdsterimleri

Pozitif bir iliskinin olmas1 X degiskeninin degerlerinin artmasi durumunda Y
degiskeninin degerlerinin de artmasi, ya da X degiskeninin degerlerinin diismesi
durumunda Y degiskenine ait degerlerin de diisme egiliminde oldugunu gosterir
(Sekil 2. a.)

Negatif korelasyon (negatif iliski) olmas1 degiskenlerin birine ait degerlerin

artmas1 durumunda diger degiskene ait degerlerin diismesi demektir (Sekil 2. b.).

Korelasyon katsayisinin “0” olmasi degiskenler arasinda dogrusal bir iligkinin
s6z konusu olmadigini gosterir (Sekil 2. c.). Korelasyon, neden sonug iliskisi

anlamina gelmemektedir (91).

3.8.4.1. Pearson Korelasyon Katsayisi

Degigkenler arasindaki iligkinin incelenmesi, degiskenlerin 6lgme yapisina,
dagilimin ozelliklerine, aralarindaki iliskinin dogrusal olup olmamasina, degisken
sayisina ve kontrol durumuna bagli olarak farkli istatistiksel teknikler kullanilarak
yapilmaktadir. Iki degisken arasindaki iliski, ikili ya da basit korelasyon ismi verilen
korelasyon teknikleriyle bulunur. Pearson Korelasyon Katsaysi, iki siirekli
degiskenin dogrusal iligkisinin derecesinin 6l¢limiinde kullanilir. Bir degiskenin iki
ya da daha cok degisken ile olan iliskisi ¢oklu korelasyonun, bu degiskenlerden
birinin kontrol edilerek (sabitlenerek) diger degiskenlerle olan iliskisi ise kismi
korelasyon tekniklerinin konusudur. Korelasyon katsayisi, degiskenler arasindaki

iliskinin diizeyini ya da miktarini ve yoniinii agiklayan bir sayidir (91).
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Iki degisken arasinda anlamli bir iliski var midir sorusunun cevabi aranr.
Korelasyon katsayis1 hesaplanmadan oOnce mutlaka serpilme grafigi yapilarak

dogrusal iliski olup olmadig1 kontrol edilmelidir.
Korelasyon katsayisi -1 ile +1 arasinda degerler alir. Eger,
r=-1 ise Tam negatif dogrusal bir iligki vardir.
r=+1 ise, Tam pozitif dogrusal bir iligki vardir.
=0 ise, iki degisken arasinda iligki yoktur.
Pearson Korelasyon Katsayisinin yorumu,
r Digki
0,90-1,00 Cok Yiiksek
0,70-0,89 Yiksek
0,50-0,69 Orta
0,26-0,49 Zayif

0,00-0,25 Cok Zayif

3.8.4.2. Spearman Sira Korelasyon Katsayisi

Spearman sira korelasyon katsayisi Pearson korelasyon katsayisinin
parametrik olmayan versiyonudur. Spearman’in korelasyon katsayist p veya rs ile

gosterilir, iki sirali degisken arasindaki iliskinin giiciinii ve yoniinii dlger.

Degiskenlerin  dagiliminin  normallikten uzak (non-normal) oldugu
durumlarda kullanilir. Degiskenlerin tam degerlerinin kullanilmadigi veya kesin
degerlerin bulunmadigi durumlarda elde edilen verileri vasiflarla siralamak miimkiin
olmaktadir. Eger degiskenler bu sekilde siralanmigsa Spearman sira korelasyonu

katsayis1 kullanilir (102).

3.8.5. Ki (%) - Kare Analizi

Ki-kare testi, gozlenen (G) frekanslar ile beklenen (B) frekanslar arasindaki

farkin istatistik olarak anlaml diizeyine dayanmaktadir.
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y>-kare testi parametrik olmayan testler i¢inde oldukga yaygin olarak
kullanilan bir dagilimdir. Cogu arastirmalarda gesitli kategorilere giren deneklerin,
nesnelerin veya cevaplarin sayisi ile ilgilenilir. Bu gibi durumlarda ve sayimla
belirlenen Kalitatif ozelliklerle ilgili testlerde y°-kare analizleri kullanilir (103).
Ayrica, Olciimle belirtilen siirekli degiskenler de belli bir dereceden az veya ¢ok
olarak nitelendirilerek y*-kare testi uygulanabilir. Veriler, oranlar veya yiizdelikler

olarak ifade edilmisse testin uygulanmasi miimkiin degildir.

y’-kare testi, serbestlik derecesi (sd) ile karakterize edilir. Dagilimm
ortalamasi sd’ye ve varyansi ise sd’nin iki katina esittir. y’-kare degerleri, sifir ile art:
sonsuz arasinda degerler alir. Dagilim, kii¢iik sd’lerinde basik olmasina ragmen sd

arttik¢a normal dagilima yaklagir. xz-kare dagilimi, stirekli bir dagilimdir.

xz-kare dagilimi, genellikle iki bagimsiz niteliksel kriteri (nominal) test etmek
icin kullanilir. Sifir hipotezi (Ho), iKi Kriterin bagimsiz oldugunu, alternatif hipotezi

(H,) ise, iki kriterin arasinda iligski oldugunu ifade eder.

Iki nitel degiskene ait gdzlemler, rastgele n hacimli bir 6rneklemle ele alinsin.
Bir gbzlemin se¢imi, diger gozlemin se¢imini etkilemedigi i¢in gozlemlerin bagimsiz
oldugu sdylenebilir. S6z konusu veriler, Tablo 8’de belirtildigi {izere ¢apraz

kategorilere dagilmis olsun.

Tablo 8. Iki nitel degiskenin bagimsiz gézlemlerinin siniflandirilmasi

Ikinci siniflandirma kriteri
Birinci siniflandirma  Kategori  Kategori Kategori

Kriteri 1 2 T Cc Toplam
Kategori 1 G G . Gic N,
Kategori r Gn Gro . Grc N,

Toplam ni N, - Nc n

Tablo 8’de her bir hiicredeki G’lerin yanisira Hp’in dogru oldugu varsayimi

altinda B’ler

g, = N (3.10)
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ifadesiyle hesaplanir. B’ler, bir deneyde belli bir tanima goére gerceklestirilmesi
muhtemel olan frekanslardir. Tablo 8’de verilen G’lerle, (3.10)’de hesaplanan B’ler
karsilastirilir. Eger B ile G arasindaki farklar kiigiik ise, hesaplanacak olan y°-kare
degeri kiiclik olacak ve Hp red edilmeyecektir. Eger s6z konusu farklar biiyiik ise,
kriterler arasinda bagimsizlig: ifade eden Hy red edilecektir. Hesapla elde edilen -
kare degeri (x7), ilgili serbestlik derecesinde y’-kare tablosunda bulunan y*-kare

degeri (x?) ile karsilastirilir.
Eger,
Xh = Xi (3.11)

ise Ho red edilecektir. Aksi halde, Ho kabul edilecektir. y2 degeri, saptanan yanilma
olasilig1 () ve sd’ye gore y*-kare tablolardan bulunur.

Burada y7 ,
2 c i BI]) c r
X = ZZ ZZ (3.12)
j=1 i=1 ij j=1 i=1 i'
ve sd,
sd = (r-1)(c-1) (3.13)

esitlikleri ile verilir (104). y*-kare testinde red bélgesi genellikle, sag kuyrukta ve tek
tarafli olarak uygulanmaktadir. Fakat varyans i¢in xz-kare testinde eger ¢ift tarafli
veya sol kuyrukta ve tek tarafli H; soz konusu ise ¢ift tarafli veya sol kuyrukta ve tek
tarafli red bolgesi uygulanir. Varyansla ilgili aralik tahmininde de ¢ift tarafh xz-kare

giiven sinirlar1 kullanilir.
Kullanildigi Yerler

Yukarida da bahsedildigi {iizere Xz-kare testi genellikle iki bagimsiz
degiskenin birbirleri ile iligkisinin olup olmadigint bir kontenjans tablosu
olusturulmasi sekliyle karsilastirir. Sifir hipotezi (Ho), iki kriterin bagimsiz oldugunu,

alternatif hipotezi (H,) ise, iki kriterin arasinda iligski oldugunu ifade eder.
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Iki nitel degiskene (genelikle nominal) ait gézlemler, rastgele bir rneklem
biiylikliigii olarak ele alinsin. Bir gozlemin secimi, diger gozlemin seg¢imini

etkilemedigi i¢in gdzlemlerin bagimsiz oldugu séylenebilir.

3.8.5.1. Bagimsizlik Testi

Farkl1 kategorilere ayrilmig iki olay arasindaki iligkinin testi bagimsizlik testi
ile analiz edilir. Bu olaylara ait gozlenen frekanslari gosteren iki yonlii tabloya
kontenjans tablosu veya ¢apraz tablo denilmektedir. Bu tablo r satir ve K siitundan
olugsmakta olup, rk tipindedir. Ho hipotezi “Bu iki olay birbirinden bagimsizdir,
birbirlerini etkilememektedirler”, H; hipotezi ise “Olaylar birbirinden bagimsiz
degildir, birbirini etkilemektedir” seklinde kurulur. Eger tablo, 2x2 tipinde ise
beklenen degerlerin biiyiikliigline gore yapilacak teste karar verilir. ej > 25 ise
Pearson xz-kare testi, 5< e;;<25 ise Yates xz-kare testi, e;;<5 ise Fisher’in Kesin XZ-
kare testi kullanilir (100, 105).

Test istatistiginin hesaplanabilmesi i¢in B’ler bulunur. Test istatistigi, (3. 12)

ve sd, (3. 13)’e gore hesaplanir. Eger, (3.11) saglantyorsa Hy red edilir.

3.8.5.2. Varyans Homojenlik Testi

Iki varsayimin ayni smiflar agisindan esit dagilimda bulunup bulunmadiklari
xz-kare analizi ile degerlendirilebilir. Hyp’da varsayiminin esit dagilimda bulundugu,
H;’de ise esit dagilimda bulunmadiklari varsayimi ortaya atilir. Testin diger

basamaklari, bagimsizlik analizine benzerdir.

3.8.5.3. Uygunluk Testi (Goodness of fit)

Uygunluk testinde, saptanan bir degiskenin beklenen bir dagilima uygun
olmasi ya da saptanan iki degiskenin ayni dagilimda mevcutlugu arastirilir. Hp’da
varsayllan dagilima uygun olup olmadigi, H;’de ise uygun olarak bulunmadigi

varsayilir (106).

Uygunluk analizinde G’ler, k siiftan olusan tek bir satir ya da tek bir siitun

seklinde verilmektedir. G degerlerine uygun olan B degerleri, dogal k sinifi i¢eren
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yeni bir siitun ya da satir olusturmaktadir. Boylelikle degerler, tek bir siitunda ya da
satirda bulunan k tane elemandan olusur. Bu sebeple (3. 12)’te bulunan ifade de,

GZ

2
Kk (Gi=Bj)” _ G
Bj

Xh = =1 i (3.14)

olarak yazilir. Burada Bj’ler, Ho’da iddia edilen dagilima ait degerlerdir. Bu testte

satir veya siitun toplami bir kisit olugturdugundan sd,
sd=k-1 (3.15)

olur. Nitekim o6rneklemden hari¢ farkli parametreler i¢in tahmin yliriitiilebiliyor ise
her bir parametre deger varsayimi yeni bir siir olusturacagi i¢cin m adet parametre

tahmin edilebilmis ise sd,
sd=k-m-1 (3.16)

olarak gosterilir. Bu varsayim goz Oniine alindiginda, diizenli dagilim ve binom
dagilimi m=0 olarak alinmaktadir. Diger yandan binom dagiliminda istenilen sonucu
elde etme olasiligi (p) ve poisson dagilimindaki paremetrelerden varyans (A4)
ornekten tahmin yiiriitiilebiliyorsa m=1 ve normal dagilimda ortalama ve standart
sapma, Ornekten tahmin yiiriitiilebiliyorsa m=2 olarak kullanilmaktadir (106).
Analizin  diger basamaklarinda, bagimsizlik testinde uygulandig1  gibi

uygulanabilmektedir.

3.8.5.4. Varyans I¢in Ki- Kare Testi

Popiilasyon varyansina dair varsayim testi diisiiniildiigiinde, orneklem

varyansi analiz istatistigi olarak tercih edilebilir. Buna gdre analiz istatistigi,

_ (n—1)xs?

Xi = (3.17)

o0

formiilii ile hesaplanabilmektedir. Formiilde n, drneklem biiytikligiini, s? rneklem
varyansini ve 0'§ ise Ho’m popiilasyon varyansii gdstermektedir. Orneklemin

normal dagilima, popiilasyondan olustugu kabul edilirse (3.17) ile belirtilen analizin
ornekleme dagilimi xz-kare dagilimina oransal olarak yakin bir deger almaktadir.

Burada sd,
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sd=n-1 (3.18)
olarak tespit edilir, varsayimlar ve hipotezler ¢ift tarafl ise,
Ho: 62 =5
Hi: 62 = o
bigiminde ise y’-kare cizelgesinden serbestlik derecelerine bakilir, y2 (1 — %,sd) ve
X2 (%, Sd) degerleri tespit edilerek (3.17) ile mukayese edilir. Eger,
X2 (1 - %,sd) < yE <y (%,sd) (3.19)
ise Ho sifir hipotezi kabul edilir. Diger tiirlii, Ho reddedilir ve H; kabul edilir.
Eger hipotezler tek tarafli ise,
Ho: o2 > o2 (sag tek taraftl )
Hi: 52 ~ 52 (sol tek tarafli)
bigiminde ve

Xi > Xk (1-a sd) (3.20)

ise Ho kabul edilir ya da hipotezler,
Ho: o2 < o2

Hi: o2 >0

seklinde ve

X <Xkt (@ 5) (3.21)
ise Ho olarak kabul edilecektir (107).
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3.8.5.5. Giiven Arah@ Tahmini

Orneklem verileri toplanip s° ile islem tamamlandiktan sonra, popiilasyon
varyansiyla ilgili olarak deger tahmini yapilabilmektedir. o *nin bilinmedigini ve
s?’nin degerinin bilindigini varsayilir ise popiilasyon varyansi i¢in giiven aralig1,

(n—-1)s2 <g?< (n—1)s?

Xasay — T Xssa (3.22)
olarak gosterilmektedir. Burada sd,

sd =n-1 (3.23)
olarak gosterilmektedir ve ayn1 zamanda,

L = 1—Gi’1venz seviyesi (3.22)
ve

U=1-L (3.25)

esitlikleride vardir. Burada giiven seviyesi, elde edilen dogruluk olasiligidir.

3.8.5.6. Kontenjans Katsayisi

Kontenjans katsayisi, iki nitel degisken arasinda bulunan iliskinin niteligini
ortaya ¢ikaran bir istatistiksel aractir. C ile tanimlanan kontenjans katsayisi, Tablo

2’den hesaplanan Xz-kare degeri ve n, toplam G’leri gostermek iizere,

c- [ £ (3.26)
X +n

seklinde gosterilmektedir. y*-kare degeri, 0 ¢iktiginda C’de 0’1 yani minimum

degerini almaktadir. C i¢in,

0<c<1 (3.27)

esitsizligi  gosterilir.  Analizlerde, C’nin  maksimum alabilecegi  degere
ulagilamamaktadir. kxk boyutlu kare kontenjans ¢izelgesi i¢in kontenjans katsayi

degerinin maksimum alabilecegi deger ise,
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k-1
Crmax = x (3.28)

formiilii ile hesab1 tamamlanmaktadir. Analizde, rastgele bir kontenjans ¢izelgesi igin
hesaplanan C’nin kuvvet diizeyi (3.28) ile mukayese edilerek iliskinin diizeyi
yorumlanmaktadir. Boyutlar1 esit olmayan 2x2 kontenjans tablolarina dair katsayilar

i¢in bu tarzda nitelikli bir maksimum hesaplanamamaktadir (108).
Varsayimlar

xz-kare testinin dogru sonu¢ vermesi i¢in ¢ok dikkat edilmesi gereken iki
temel varsayimin testi yapanlar tarafindan iyi diizeyde bilinmesi gerekmektedir. Bu

varsayimlar ise sunlardir,

e Gruplar diger gruplardan bagimsiz olmalidir. Bagimli gruplara, basit ¥’
kare analizi uygulanamamaktadir. Bu gruplar icin, y’*-kare analizi farkli

bir metotla uygulanir.

o y*kare dagilimi, siirekliligi olan bir dagilimdir. B’lerden herhangi biri
5’den kiiciik ise dagilim kesikli ve carpik olur. Bu yiizden, analizin
sonucunda elde edilen y’-kare degeri, y*kare dagilimina uygunluk

gostermez.
Boyle bir durumda:
a) 2x2 serilerinde, Fisher kesin y*-kare sonucu kabul edilir.

b) 2xc veya rx2 diizenlerinde xz-kare testinin tercih edilmesi isteniyor ise
satir ya da siitunlar bir araya getirilerek 5’den kii¢iik bulunan degerin yok edilmesine

caligilir.

c) Ilgili yazarlar rxc diizenlerinde, 5°den kiigiik B nin testin sonucunu biiyiik
oranda etkilemeyecegini belirtmektedirler. Satir veya siitunlarin birlestirilerek 5°ten
kiiglik degerin ortadan kaldirilmasi daha dogru olmaktadir (109).

3.8.6. Kruskall-Wallis-H Testi

Parametrik olmayan bu test (dagilimi olmayan) ve tek yonliit ANOVA testinin

kosullarinin olugmadigi durumlarda uygulanan bir istatistiksel yontemdir. Kruskall-
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Wallis-H testi (KWH) siirekli ve siralamali-bagimli degiskenler igin kullanilir.
Ordinal degiskenler yanisira normal dagilim gostermeyen ve varyans homojenligi

bulunmayan siirekli degiskenligi olan gruplar arasi testlerde de uygulanir.

Genelde ikiden fazla sayida 6rneklemin ortalamasinin birbirinden farkli bir
degisiklik gdsterip gostermediginin test edilmesinde kullanilmaktadir. Ikili gruplarda
KWH testinin 6zel bir durumu olan Mann-Whitney U testi yapilmaktadir. 1. hata
seviyesini azaltmak veya kontrol altinda tutmak icin 2’den fazla olan grup
karsilagtirmalarinda KWH testi uygulanir. K bagimsiz 6rneginin benzer ortanca
degerli toplumlarin random orneklemlerinin varligini test etmektedir. KWH testi

uygulanmasi istenilen degerlerin aralikli veya oransal 6lgekli olmasi gerekir.
* Tek yonlii varyans analizinin (ANOVA) parametrik olmayan karsiligidir.

* Sonucun anlamli (farklilik) olmasi durumunda farkliligin hangi gruplar
arasinda oldugunu tespit etmek amaciyla alt gruplarin her bir 2’li kombinasyonu
arasinda Mann Whitney U testi uygulanmalidir yada Dunn-Bonferroni post-hoc

diizeltmesi yapilir.

Kruskal Wallis testinde H katsayis1 asagidaki gibi formiilize edilir.

2

H=—2_3sk T _3N+1) (3.29)

T NN+ “TELg;

Orneklem sayis1 k tane olmak iizere, biitiin 6rneklemlere ait veri sayilari
toplam1 N tanedir. Biitlin 6rneklemler birlestirilerek, siraya konur ve sira numaralari
verilir. Daha sonra her bir érnekleme ait sira numaralar1 toplanir. Bu toplamlar Tj ile
gosterilmek {izere test istatistigi hesaplanir. Burada H katsayisi sonucu yukarida
bahsedilen y’-kareler gibi uygulanir ve y*-karelerden kritik tablo degeri bulunup
sonucun anlamlilik tasiylp tasimadigina karar verilir. Serbestlik derecesi, XZ-

karelerde oldugu gibi sd= k-1 sekliyle bulunur.
Varsayimlar
Iki temel varsayimi vardir,
* Bagimli degisken en az siralama degeri seviyesinde olmalidir.

* Gruplar birbiriyle bagimsiz olmalidir.
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Ornegin erkek bireylerin kadin bireyler hakkindaki diisiincelerinin evli, bekar
veya dul olmalarina gore degiskenlik gosterip gostermedigi, farkli diizeydeki egitim
seviyelerine, kadinlarin mutfak becerilerinin arasinda degiskenlik olup olmadigini

bulmak i¢in bu metotu kullanabilirsiniz.

KWH varyans analizinde test istatistigi formiilii yukarida verilen (3.29)

formiil yardimryla elde edilir:

Bu istatistiksel analizin sonucunda sonug i¢in grup sayisi 3’den fazla (k>3) ise
ve ayni zamanda her gruptaki denek sayis1 5’in {izerindeyse hesap sonucunda secilen
o yanilma diizeyindeki y*-kare tablo degeri ile karsilastirilir ve elde edilen KWH
degeri (k-1) serbestlik dereceli olur. Hesapla bulunan KWH degerinin y*-kare tablo
degerinden daha biiyiik oldugunda ise Ho hipotezi kabul edilmez ve en azindan iki

grubun diger gruplardan farkli oldugunu gosterir.

Test analizi sonucunda anlamlilik bulundugunda hangi gruplar arasinda veya
biitin gruplar arasinda anlamlilik (Hn,>Hy) olup-olmadiginin tespit edilmesi

gerekmektedir.

Bu yaklagim da gruplarin ikigerli olarak Mann-Whitney U testi ile
kiyaslamas1 sonucunda bulunan p degerinin ao/(ikiserli kiyaslama sayisi) ile bulunan
olasilik degeri ile kiyaslamasidir. a’nin yapilacak kiyaslama igin diizeltme testi
yapilir. Bu diizeltme testleri olarak Tukey HDS, Dunken veya Dunn-Bonferroni
sayilabilir. Ornegin karsilastirilacak grup sayis1 4 ise kiyaslama sayis1 6°dir. (1-2, 1-
3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4), 0=0,05 olarak belirlenmis ise 0,05/6=0,0083 olarak bulunur. Bu
6 grup i¢in elde edilen U degerine dair p degeri dogrudan 0,0083 ile mukayese edilir.
Gruplar arasinda farklilik olup-olmadig1 bu yeni p degeri (p<0,0083) ile karsilastirma
yapilir (110).

3.8.7. Friedman Testi

Varyans analizi i¢in gerekli sartlar saglanmiyorsa iki yonlii varyans analizi
olarak F testi yerine Friedman testi kullanilir. Bu test iki yonlii varyans analizinin
parametrik olmayan alternatifidir. Ikiden fazla popiilasyon arasinda farklilik olup
olmadigimi test eder. Her bir popiilasyondan alinan deneme gruplarina “bloklar

(satirlar)” denir. Yas, 6grenim durumu, zeka vs. bakimdan birbiri ile benzer veya
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esdeger olan bloklara farkli islemler uygulanmasi durumunda, blok sayist n, islem
sayist K olmak tizere nk tipindeki iki yonlii siniflama tablosu elde edilir (Rastgele
bloklar dizayni). Veriler en az sirali ya da aralikli dlgekle elde edilmis olmalidir.

Gergek gozlemler yerine siralama puanlari kullanilir (105, 111).

F testine kiyasla diger non parametrik testlerden daha gii¢lii oldugu kabul
edilmektedir. Friedman test istatistiginin asimptotik oransal etkinligi, k blok basina
diisen gozlem sayisina baghdir (103). ikili gruplarda Friedman testinin dzel bir
durumu olan Wilcoxon Isaretli Siralar testi (Wilcoxon Signed-Rank Test)
yapilmaktadir. Wilcoxon isaretli siralar testi eslenik degerler i¢in kullanilir. Yani
arastirmaya konu olan 6rneklem iki durumda ya da iki ayr1 kosulda 6Slgiiliiyorsa bu

test kullanilir. Bu test eslenik t-testinin parametrik olmayan karsiligidir (99, 105).
Test istatistigi

Test istatistigini belirlemek i¢in orijinal veriler sira degerlerine donistiiriiliir.
Orijinal veriler sirali ise bu islem gecilir. Her bloktaki (satirdaki) veriler kendi
iclerinde kiigiikten biiyiige dogru siralanir. Yani C tane islem oldugunda her bir satir
1’den c’ye kadar numaralandirilir. Friedman testi, siitunlarm (islemler) ayni
popiilasyondan gelip gelmedigini test ettiginden, siitunlarin ayni popiilasyondan
geldigi Hp hipotezi gergekten dogruysa, her bir siitunda hemen hemen esit sayida
ayn1 sira numaralari bulunmasi ve siitunlar toplaminin da hemen hemen esit olmasi

gerekir.

Test istatistigi formiilii,

X2 ==k T? —3r(c+1) (3.30)

rc(c+1) <=

seklinde olup satir ve siitun sayisi ¢ok az degilse yaklasik olarak serbestlik derecesi
c-1’dir. Formiildeki n satir sayisini (grup, blok sayis1), € siitun sayisini (islem sayisi)

ve Tj’de j’inci siitundaki sira numaralar1 toplamini gosterir.

Hesaplanan y? degeri y?-kare kritik deger tablosundan elde edilen a énem
seviyesi ve k-1 serbestlik dereceli x¢,,_yy degeri ile karsilastinlir. 2 < y{, ,—qy ise

Ho hipotezi kabul edilir. )((Za’r_l) < x? ise Ho hipotezi red edilir (90).
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4. BULGULAR

Bu calisma, Isparta Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Servisinde IYE
tanis1 ile tedavi goren hastalarda enfeksiyon etkeni olan mikroorganizmalarin
belirlenerek antibiyotik duyarliliklarinin tespiti ile uygulanan tedaviye bagli olarak
hastanin hastanede kalig siiresine etki eden parametrelerin birden fazla istatistik
yontemleri  (univariate, multivariate  gibi)  kullanilarak  karsilastirilmasi,
degerlendirilmesi ve bir sonuca varilmasi amaciyla diizenlenmistir. Calisma, Isparta
Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Servisi’nde 21/03/2017 ile 21/03/2018
tarihleri arasinda yatan toplam 124 yetiskin hasta {lizerinde retrospektif olarak

yapilmistir.

4.1. Olgularin Sosyodemografik Ozelliklerini Tanitic1 Bulgular

Calismaya katilan bireylerin yas gruplarina gore dagilimlara bakildiginda
%28,2’si 18-59 yas aras1 (n=35), %27,41 60-75 yas aras1 (Nn=34), %44,4’{i ise 76-96
(n=55) yag’dir. Hastalarin cinsiyetlerine bakildiginda da %54,8’i kadin (n=68),
%45,2’1 erkektir (n=56) (Tablo 9, Sekil 3).

Tablo 9. Arastirma grubunu olusturan olgularin yas, cinsiyet olarak frekans ve yiizde
dagilimi 6zellikleri

Bireysel Ozellikler n %
18-59 geng yas 35 28,2
Yas (yil) 60-75 yaghlik 34 27,4
76-96 ihtiyarlik 55 44,4
o Kadin 68 54,8
Cinsiyet
Erkek 56 45,2
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Sekil 3. Hastalarin yas siniflamalarina gore dagilimlari

Hastalarin aldiklar1 tanilara gore dagilimi, 54 (%43,5) hasta sadece IYE, 70
(%56,5) hastada ise IYE ek olarak komorbid hastalik (DM, HT vb.) seklindeydi.
Meslek o6zelliklerine gore incelendiginde, %47,6°s1 (n=59) ev hanimi, %29,0 (n=36)
emekli, %5,6 (n=7) memur, %4,0 (n=5) issiz, %4,0 (n=5) cift¢i, %4,0 (n=5) serbest
meslek, %3,2 (n=4) 6grenci, %2,4 (n=3) is¢i olarak bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. Arastirma grubunu olusturan olgularin tani, meslek olarak frekans ve
yiizde dagilimi 6zellikleri

Bireysel Ozellikler n %

Tam IYE 54 435
Komorbid Hastalik 70 56,5

Meslek Ev Hanimi 59 47,6
Emekli 36 29,0
Memur 7 5,6
Issiz 5 4.0
Ciftci 5 4,0
Serbest Meslek 5 4,0
Ogrenci 4 3,2
Isci 3 2,4
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Sosyal giivencesi, egitim durumu, meslek gibi sosyodemografik verilerin
dagilimlar ise sirasi ile 54 hasta SSK’l1 (%43,5), 30’u emekli sandig1 (%24,2), 23’1
bagkur (%18,5), 15’1 yesilkarth (%12,1), 2’si yurt dis1 sigortali (%1,6) olarak, 26’s1
okuryazar degil (%21,0), 75’1 ilkokul mezunu (%60,5), 7°si ortaokul (%5,6), 9’u lise
(%7,3), 3’ Onlisans (%2,4), 2’si lniversite (%]1,6), 2’si de (%]1,6) yiiksek lisans
mezunu olup, medeni durumlari ise 82 hasta evli (%66,1), 27°si dul (%21,8), 11’
bekar (%8,9), 4 hasta ise bosanmis (%3,2) olarak bulunmustur (Tablo 11).

Tablo 11. Arastirma grubunu olusturan olgularin sosyal giivence, egitim durumu,
medeni durum olarak frekans ve yiizde dagilimi 6zellikleri

Bireysel Ozellikler n %
Sosyal Giivencesi ~ SSK 54 43,5
Emekli Sandig1 30 24,2
Bagkur 23 18,5
Yesilkart 15 12,1
Yurt Dis1 Sigorta 2 1,6
Egitim Durumu Okuryazar Degil 26 21,0
[lkokul Mezunu 75 60,5
Ortaokul i 5,6
Lise 9 7,3
Onlisans 3 2,4
Universite 2 1,6
Yiiksek Lisans 2 1,6
Medeni Durum Evli 82 66,1
Dul 27 21,8
Bekar 11 8,9
Bosanmis 4 3,2

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi 67,31+19,52, boy uzunluklari
ortalamast 164,41+£8,27 ve kilo ortalamalar1 ise 69,38+12,57 tespit edilmistir.
Olgularin %54,8’1 kadin, %45,2’si erkek cinsiyet 6zelligine sahipti (Tablo 12).

Tablo 12. Arastirma grubunu olusturan kisilerin bireysel 6zellikleri

Bireysel Ozellikler Ort+£SD

Yas (yil) 67,31£19,52
Boy (cm) 164,41+8,27
Kilo (kg) 69,38+12,57

Ort+£SD: Ortalama+Standart Sapma, kg:kilogram, cm: santimetre
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Calismaya dahil edilen olgular1 tan1 olarak iki grupta ele aldigimizda toplam
124 hastanin demografik verileri incelendiginde ise cinsiyet ve kilo verileri benzer
bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
Olgularm yas verilerinde ise gruplar arasinda istatistiksel fark vardi, IYE grubundaki
olgularin yas ortalamalar1 anlamli derecede az bulundu (p<0,001). Boy uzunluklar
verilerinde de gruplar arasinda istatistiksel fark vardir ve komorbid grubundaki

olgularin boy uzunluklari agisindan azalma saptanmustir (p=0,04) (Tablo 13).

Tablo 13. Arastirma grubunu olusturan olgularin sosyodemografik 6zellikleri

Bireysel Ozellikler IYE Komorbid p
Mean Rank Mean Rank

Yas (yil) 47,44 74,11 <0,001*

Cinsiyet (E/K) 28/26 (%51,9/48,1) 28/42 (%40/60) 0,19

Boy (cm) 70,03 56,69 0,04

Kilo (kg) 60,36 64,15 0,56

Mean Rank: Sira ortalamasi, kg: kilogram, cm: santimetre
®Mann-Whitney U testi’nde Istatistiki Anlamlilik (a=0,05).

4.2. Olgularin Hemodinamik Ozelliklerini Tamtic1 Bulgular

Hemodinamik verilerin karsilastirilmasinda yatis To glin, yatis T3 giin ve yatis

Te glindeki degerleri ele alinmistir.

[statistiki olarak incelendiginde ortalama sistolik tansiyon degerleri, diastolik
tansiyon degerleri, kalp atim hiz1 ve solunum sayis1 degerleri verileri benzer bulundu

ve zaman agisindan giinler arasinda istatistiksel faklilik yoktu.

Calismadaki hastalarin ortalama viicut 1silar1 verileri incelendiginde veriler
arasinda istatistiksel anlamlilik bulundu, ortalamalardan en az biri digerinden farkli

olarak tespit edildi. (p<0,001) (Tablo 14).
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Tablo 14. Arastirma grubunu olusturan olgularin genel olarak hemodinamik verileri

Hemodinamik veriler To Giin Ts Giin Ts Giin P
Ort+SD Ort+SD Ort+SD

SAB (sistolik-mmHg) 115,89+14,71 116,25+15,23  115,84+14,21 0,70

SAB (diastolik-mmHg) 69,27+8.94 68,58+7.92 67,19+7.68 0,09

KAH (dk) 80,17+10,63 80,78+10,86 79,98+9,08 0,76

SS (dk) 20,39+1,68 20,38+1,76 20,74+1,89 0,12

Viicut Isis1 (°C) 36,84+0,64 36,71+0,50 36.58+0,39 <0,001°

Ort+SD: Ortalama+Standart Sapma, SAB: Sistemik Arter Basinci, KAH: Kalp Atim Hizi,
SS: Solunum Sayisi, mmHg: Milimetre Civa Basinci, dk: Dakika, °C: Santigrad Derece.
bTekrarl Olgiimlerde Tek Faktorlii Varyans Analizinde Istatistiki Anlamlilik (¢=0,05).

Ortalama viicut 1sis1 degerlerinde farklilik durumu ele alindiginda, Ty giin
viicut 1s1s1 ile T3 giin viicut 1s1s1 arasinda, Tg giin ile Tg gilin arasinda ve T3 giin viicut
1s1s1 ile Tg gilin viicut 1s1s1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark bulundu.

Viicut 1s1s1 ortalamasinin giderek azaldigi goriildii (p<0,001) (Tablo 15).

Tablo 15. Arastirma grubunu olusturan olgularin viicut 1s1s1 anlamlilik verileri

To Giin — T3 Giln  To Giin — Tg Giin T3 Giin — Tg Giin

Hemodinamik Veriler v i fas (°C)  Viieut Isis1 (°C)  Viient Isis1 (°C)

p <0,001° <0,001° <0,001°

°C: Santigrad Derece.
® Eslenik Orneklemlerde t Testinde Istatistiki Anlamlilik (a=0,05).
Hemodinamik verilerin gruplar arasinda karsilagtirilmalarinda, To giin, T3 giin

ve Tg glindeki degerleri ele alinmstir.

Ortalama diastolik tansiyon degerleri ve kalp atim hiz1 degerlerinin gruplar
arasindaki To giin, T3 giin ve Tg glindeki karsilastirilmalar: istatistiksel olarak
incelendiginde IYE ve komorbid hastalik grup degerleri benzer bulundu ve gruplar
arasi fark yoktu (Tablo 15).

Ortalama sistolik tansiyon degerleri Ty giin ve Tg giinde benzer bulundu, T;
giin sistolik kan basincit degeri gruplar arasinda farkli olup komorbid gruptaki

olgularda artis gézlendi (p=0,03).

Solunum sayilar1 ele alindiginda To giin ve Te giindeki degerler arasinda

istatistiksel anlamlilik goriilmedi, T3 giin degeri gruplar arasinda farkli olup
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komorbid gruptaki olgulardaki solunum sayisi ortalamalarinda azalma gozlendi

(p<0,001).

Viicut 1si1s1 olarak ele aldigimizda ise Tz giin ve Tg giin degerleri benzer
bulundu ama Ty giindeki degerler arasinda anlamlilik g6zlenerek komorbid gruptaki
olgulardaki viicut 1s1s1 ortalamalarinda azalma gozlendi (p=0,01). ilaveten gruplar
icin ayr1 ayri hesaplanan ortalama ve standart sapma degerleri de Tablo 16’da
belirtilmistir (Tablo 16).

Tablo 16. Arastirma grubunu olusturan olgularin gruplar aras1 hemodinamik verileri

Hemodinamik iYE Komorbid
veriler p
Ort+SD Mean Rank Ort+SD Mean Rank

SAB Ty Giin  115,00£13,70(n=54) 62,68 116,57+15,50(n=70) 62,36 0,96

sistolik-

Eang) TsGiin  112,35+13,35(n=51) 52,44 119,1315,97(n=69) 66,46 0,03*
Te Giin  116,57+14,54(n=35) 47,56 115,37+14,10(n=54) 43,34 0,44

SAB To Giin 68,52+8,10 59,92 69,86+9,55 64,49 0,45

(diastolik-

mmHg) T3 Giin 68,23+8,17 59,91 68,84+7,77 60,93 0,86
Te Giin 66,57+7,64 41,73 67,59+7,75 47,12 0,30

KAH (dk) T, Giin 82,43+11,37 66,95 78,44+9,75 59,06 0,22
T3 Giin 79,82+10,62 55,88 81,48+11,05 63,91 0,21
Te Giin 81,7749,31 48,41 78,81+8,81 42,79 0,32

SS (dk) T, Giin 20,26+1,82 60,93 20,49+1,58 63,71 0,62
T; Giin 20,86+1,71 68,73 20,03+1,73 54,42 <0,001?
Te Giin 20,63+1,66 43,13 20,81+2,04 46,21 0,56

Viicut Ty Giin 36,98+0,67 71,68 36,73+0,60 55,42 0,012

Isis1 (°C)
T3 Giin 36,74+0,51 63,38 36,68+0,49 58,37 0,43
Te Giin 36,58+0,51 42,76 36,58+0,29 46,45 0,51

Ort£SD: Ortalama+Standart Sapma, Mean Rank: Sira Ortalamasi, SAB: Sistemik Arter Basinci,
KAH: Kalp Atim Hizi, SS: Solunum Sayisi, mmHg: Milimetre Civa Basinci, dk: Dakika, °C:
Santigrad Derece.

®Mann-Whitney U Testinde Istatistiki Anlamlilik (a=0,05).

4.3. Olgulara Kullanmilan Antibiyotiklerin Bulgular:

Calismaya katilan bireylere uygulanan antibiyotik tedavi protokolleri
incelendiginde sadece parenteral yolla (damardan) antibiyotik tedavisi alan 123 kisi,

sadece oral yolla (agizdan) antibiyotik tedavisi alan 1 kisi, hem parenteral hem de
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oral antibiyotik alan 3 kisi, iki ayr1 grup parenteral antibiyotik alan 18 kisi oldugu
bulundu (Tablo 17).

Tablo 17. Arastirma grubunu olusturan olgularin tedavi protokolii verileri

Orneklem Parenteral Oral Parenteral ve Oral ikili Parenteral
Sayisi Antibiyotik Antibiyotik Antibiyotik Antibiyotik
n =124 123 1 3 18

Kullanilan antibiyotikleri gruplara gore smiflandirdigimizda, Karbopenem
grubu antibiyotik kullanan 69 hasta (%55,6), Sefalosporin grubu 37 hasta (%29,8) ve
Kinolonlar grubu 18 hasta (%14,5) oldugu tespit edilmistir (Tablo 18).

Tablo 18. Arastirma grubunu olusturan olgularin antibiyotik grubu verileri

Grup n (kisi) Yiizde (%)
Karbopenemler 69 55,6
Sefalosporinler 37 29,8
Kinolonlar 18 145
Total 124 100

Antibiyotik gruplarina gore hastanede kalig siireleri ortalamalari incelendiginde
Sefalosporin grubu antibiyotik alanlarin hastanede kalis siirelerinin daha az oldugu
bulundu. Sekil 4’de gorildiigii tizere istatistiksel olarak analiz sonuglarinda
antibiyotik gruplar ile hastanede kalis siireleri arasinda anlamli bir fark oldugu
gozlenmistir (p<0,001). Sefalosporin grubu antibiyotik tedavi protokolii uygulanan

hastalarda hastanede kalis siiresi digerlerine gore azalmistir (Tablo 19, Sekil 4).

Tablo 19. Antibiyotik gruplarina gore hastanede kalis siireleri verileri

Antibiyotik n Ort+SD Mean Rank p
Gruplan

Hastane Kalis  Karbopenemler 69 6,91+2,80 71,10

Siiresi (Giin)  Kinolonlar 18 6,17+3,76 59,03 <0,001°
Sefalosporinler 37 5,46+3,30 48,15
Total 124 6,37+3,14 -

Ort+SD: Ortalama+Standart Sapma, Mean Rank: Sira ortalamasi.
“Kruskal Wallis Tek Yonlii Varyans Analizinde Istatistiki Anlamlilik (a=0,05).
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Sekil 4. Antibiyotik gruplarina gore hastanede kalis siireleri

Antibiyotik gruplar ile hastanede kalis siireleri arasinda farkliligi olusturan
grup arastirildiginda yapilan LSD post-hoc test analizine gore ise Sefalosporin grubu
antibiyotiklerle Karbopenem grubu antibiyotikler arasinda farklililk oldugu
bulunmustur (p=0,02) (Tablo 20).

Tablo 20. Arastirma grubunu olusturan olgularin antibiyotik gruplarina gore
hastanede kalis siiresi verileri arasinda farklilig1 olusturan grup verileri

95% Giiven

. Antibiyotik CF);E"I"('I?I'%? sd. Araligy
Gruplan Hata Alt Ust
(1-9) . .
Seviye Seviye
Kinolonlar Karbopenemler -0,75 0,82 0,36 -2,37 0,88
Sefalosporinler 0,71 0,89 0,43 -1,06 2,47
Karbopenemler Kinolonlar 0,75 0,82 0,36 -0,88 2,37
Sefalosporinler 1,45° 063 002° 020 271
Sefalosporinler  Kinolonlar -0,71 0,89 0,43 -2,47 1,06

Karbopenemler ~ -1,45° 063 002° -271 -0,20

°*LSD Analizinde Istatistiki Anlamlilik (0=0,05).

4.4. Olgularin Biyokimyasal Bulgulari

Calismaya katilan olgularin biyokimyasal verileri karsilastirildiginda Glukoz,

Ure, Bun, Kreatinin ve CRP degerlerinde istatistiksel anlamlilik bulundu. Glukoz
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degeri Ty glin degerine gore T3 giinde ve Tg giinde azalmistir fakat T3 giin ile Tg giin

degerlendirildiginde Te giinde artis gostermistir (p<0,001). Ure degeri Ty giin

degerine gore T3 giinde ve Tg giinde azalmistir (p<<0,001). Bun degeri T giin degerine

gore T3 giinde ve Tg glinde azalmistir (p<0,001). Kreatinin degeri Ty giin degerine

gore T3 glinde ve Tg glinde azalmistir (p<0,001). CRP degeri ise T giin degerine gore

T3 giinde ve Tg glinde azalmistir (p<0,001).

Diger biyokimyasal veriler olan Sodyum, Potasyum, Klor, Ast, Alt, Alp ve Kalsiyum

degerleri benzer bulundu ve istatistiksel fark yoktur (Tablo 21).

Tablo 21. Arastirma grubunu olusturan olgularin biyokimyasal verileri

Biyokimyasal Ty Giin T3 Giin Te Giin
Veriler Ort+SD Ort+SD Ort+SD p
n n n
Glukoz 130,56+51,63 100,59+25,91 107,24+33,57 <0.001°
n=95 n=78 n=59 !
Ure 55,97+37,70 50,01+£35,45 46,66+28,43 <0.001°
n=109 n=98 n=79 '
Bun 26,16+17,61 23,37+16,57 21,80+13,28 b
n=109 n=08 n=79 <0,001
Kreatinin 1,34+0,74 1,26+0,73 1,19+0,69 b
n=112 n=99 h=79 <0,001
Sodyum 137,44+4,69 138,55+3,56 139,14+3,91 005
n=99 n=98 n=79 '
Potasyum 4,324+0,64 4,18+0,59 4,26+0,50 005
n=99 n=99 n=79 '
Klor 101,73+5,65 104,07+4,92 103,49+4,77 019
n=83 n=77 n=57 '
Ast 27,90+21,36 26,15+£16,95 26,66+22,58 040
n=108 n=99 n=78 '
Alt 23,46+40,43 25,01+34,47 28,94+43,90 043
n=109 n=99 n=79 '
Alp 91,13+38,23 96,54+46,79 88,73+58,25 015
n=75 n=74 n=62 '
Kalsiyum 8,85+0,66 8,38+0,75 8,56=0,64 009
n=71 n=30 n=34 '
CRP 9,81+8,34 8,15+8,46 4,82+5,55 b
n=111 n=98 n=75 <0,001

Ort£SD: Ortalama+Standart Sapma, AST: Aspartat Transaminaz, ALP: Alkalen Fosfataz, ALT:
Alanin Aminotransferaz, CRP: C-reaktif protein.

bTekrarhi Olgiimlerde Tek Faktorlii Varyans Analizinde Istatistiki Anlamlilik (0=0,05).
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4.5. Olgularin Hemogram Degeri Bulgular:

Calismaya katilan olgularin hemogram degeri verileri karsilastirildiginda
WBC, Rbc, Hg, Hct ve Plt bulgularinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu. WBC
degeri Tp giin degerine gore T3 giinde ve Tg giinde azalmistir fakat T3 giin ile Tg giin
degerlendirildiginde Tg giinde artis gostermistir (p<0,001). Rbc degeri Tp giin
degerine gore T3 giinde ve Tg gilinde azalmigtir fakat T3 gin ile Tg giin
degerlendirildiginde Tg giinde artis gostermistir (p<0,001). Hg degeri T giin degerine
gore T3 glinde ve Tg giinde azalmistir (p<0,001). Hct degeri To giin degerine gore T3
giinde ve Tg giinde azalmistir (p<<0,001). Plt degeri Ty giin degerine gore T3 giinde ve
Te glinde artmistir (p<<0,001).

Sedimantasyon degerindeki ise veriler benzer bulundu ve istatistiksel fark

gozlenmemistir (Tablo 22).

Tablo 22. Arastirma grubunu olusturan olgularin hemogram verileri

Hemogram Verileri Ty Giin T3 Giin Te Giin
Ort+SD Ort+SD Ort+SD p
n n n
Sedimantasyon 54,92+34,29 47,88+30,14 49,234+31,52 053
n=24 n=42 n=34 '
WBC 11,34+5,24 8,44+4,11 8,55+3,84 b
n=116 n=93 n=77 <0,001
Rbc 4,33+0,62 4,02+0,62 4,06+0,64 b
n=116 n=93 n=77 <0,001
Hg 12,36:+1,90 11,49+1,84 11,45+1,84 b
n=116 n=93 n=77 <0,001
Hct 37,47+£5,43 34,84+5,12 34,734+5,31 b
n=116 n=97 n=77 <0,001
Plt 252,96+95,27 258,39+111,30  290,79+113,25 <0.001°
n=116 n=93 n=77 '

Ort+SD: Ortalama+Standart Sapma, WBC: White Blood Cells (lokosit), Rbc: Red Blood Cell
(eritrosit), Hg: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, Plt: Platelet (trombosit).
*Tekrarli Olgiimlerde Tek Faktorlii Varyans Analizinde Istatistiki Anlamlilik (a=0,05).

4.6. Olgularin Tam Idrar Tetkiki Degeri Bulgular

Calismanin bu béliimiinde tam idrar tetkiki tahlilindeki IYE tanisi igin yol

gosterici olarak sadece 16kosit ve eritrosit degeri bulgular1 ele alinmistir.

Toplam 124 olgudan T, giinde sadece 111 hastadan tam idrar tetkiki
gonderilmis ve lokosit degeri verilerinde 14 hastada (%12,6) 1 pozitif, 3 hastada
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(%2,7) 2 pozitif, 72 hastada (%64,9) 3 pozitif, 18 hastada (%16,2) negatif ve 4
hastada (%3,6) belirsiz sonu¢ bulunmustur. Eritrosit degeri verilerinde ise 17 hastada
(%15,3) 1 pozitif, 17 hastada (%15,3) 2 pozitif, 41 hastada (%36,9) 3 pozitif, 19
hastada (%17,1) negatif ve 17 hastada da (%15,3) belirsiz sonug bulunmustur.

T3 giin verilerine bakildiginda 32 hastadan tam idrar tetkiki gonderilmis ve
16kosit degeri verilerinde 3 hastada (%9,4) 1 pozitif, 4 hastada (%12,5) 2 pozitif, 13
hastada (%40,6) 3 pozitif, 10 hastada (%31,3) negatif ve 2 hastada (%6,3) belirsiz
sonu¢ bulunmustur. Eritrosit degeri verilerinde ise 6 hastada (%18,8) 1 pozitif, 4
hastada (%12,5) 2 pozitif, 10 hastada (%31,3) 3 pozitif, 9 hastada (%28,1) negatif ve
3 hastada da (%9,4) belirsiz sonug¢ bulunmustur.

Calismaya katilan hastalarda Te giinde ise sadece 16 hastadan idrar tetkiki
gonderilmis ve l0kosit degeri verilerinde 3 hastada (%18,8) 1 pozitif, 7 hastada
(%43,8) 3 pozitif, 6 hastada (%37,5) negatif sonu¢ bulunmustur. Eritrosit degeri
verilerinde ise 4 hastada (%25,0) 1 pozitif, 2 hastada (%12,5) 2 pozitif, 5 hastada
(%31,3) 3 pozitif, 3 hastada (%18,8) negatif ve 2 hastada da (%12,5) belirsiz sonug
bulunmustur (Tablo 23).

Tablo 23. Arastirma grubunu olusturan olgularin tam idrar tetkiki verileri olarak
frekans ve yiizde dagilimi 6zellikleri

Idrar Tetkiki Verileri To Giin T3 Giin Te Giin
n % n % n %
1 Pozitif 14 12,6 3 9,4 3 18,8
Lokosit 2 Pozitif 3 2,7 4 12,5 - ;
Degeri .
3 Pozitif 72 64,9 13 40,6 7 43,8
Negatif 18 16,2 10 31,3 6 37,5
+- 4 3,6 2 6,3 - -

_ _ 1 Pozitif 17 15,3 6 18,8 4 25,0
Eritrosit 5 positif 17 15,3 4 12,5 2 125
Degeri .

3 Pozitif 41 36,9 10 31,3 5 31,3
Negatif 19 17,1 9 28,1 3 18,8
+- 17 15,3 3 9,4 2 12,5

Tam idrar tahlilindeki diger 6nemli parametreler olarak ise 16kosit ve eritrosit

mikroskobisi degeri de calismamizda incelenmistir.
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Calismaya katilan olgularin tam idrar tetkiki mikroskobisi degeri verileri
karsilastirildiginda 16kosit mikroskobisi ve eritrosit mikroskobisi bulgularinda
istatistiksel anlamlilik bulundu. Lokosit mikroskobisi degeri Tp giin degerine gore T3
giinde ve Tg giinde azalmistir fakat T3 giin ile Tg giin degerlendirildiginde Tg glinde
artis gostermistir (p<0,001). Eritrosit mikroskobisi degeri Ty glin degerine gore T3
giinde ve T giinde azalmistir (p=0,02) (Tablo 24).

Tablo 24. Arastirma grubunu olusturan olgularin tam idrar tetkiki mikroskobisi
verileri ortalama 6zellikleri

To Giin T3 Giin T5 Giin
Parametreler Ort+SD Ort+SD Ort+SD p
n n n
Lokosit 426,45+831,95 160,57+363,13 174,19+495,89 <0.001”
Mikroskobi n=109 n=30 n=16 '
Eritrosit 156,93+343,12 93,71£162,57 88,62+244,11 0.02°
Mikroskobi n=106 n=31 n=16 !

Ort+SD: Ortalama+Standart Sapma.
bTekrarl Olgiimlerde Tek Faktorlii Varyans Analizinde Istatistiki Anlamhilik (0=0,05).

4.7. Olgularin Idrar Kiiltiirii Tetkiki Bulgular

Calismanin bu boliimiinde idrar kiiltiirii tetkiki bulgularinda yatis To giin, T3
giin ve Tg giinlerde gonderilen idrar kiltiirii sayilar1 ve iireyen mikroorganizma

sayilar1 ele alinmastir.

Toplam 124 olgudan Ty giinde sadece 115 hastadan idrar kiiltiirii gonderilmis
ve en ¢ok iireyen mikroorganizma grubu gram-negatif mikroorganizmalardan E. Coli
oldugu (n=43, %37,4), ikinci sirada Klebsiella spp (n=11, %9,6), lglincii sirada
Enterebacter spp. (n=4, %3,5) ve sirasiyla Pseudomonas spp., Citrobacter
Freundii’nin her biri (n=1, %0,9) olarak yer alirken, iireme olmayan 55 (%47,8)
hasta bulunmustur. Idrar kiiltiiriinde {ireyen gram-pozitif mikroorganizma olarak ise
107 hastada iireme olmamis (%93), Staphylococcus spp. ve Enterococcus spp.
tiirlerinden 3’er hastada (%2,6) iireme, Streptococcus spp. ve Bacillus spp.
tiirlerinden ise 1’er hastada (%0,9) iireme bulunmustur. idrar kiiltiiriinde {ireyen
mantarlar ele alindiginda lireme olmayan 110 hasta (%95,7), 4 hastada Candida

Albicans (%3,5), 1 hastada da Candida Tropicalis (%0,9) iiredigi tespit edilmistir.
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Arastirma grubunu olusturan olgularda T3 giin idrar kiiltiirii ¢alisilan hasta
sayist 31 olup gram-negatif mikroorganizma iiremesi olmadigi, gram-pozitif
mikroorganizma olarak ise 3 hastada Enterococcus spp. (%9,7), 1 hastada
Staphylococcus spp. (%3,2) iredigi, 27 hastada da iireme olmadigr (%87,1)
bulunmustur. Mantar liremesi olarak ise 1 hastada (%3,2) C. Albicans iiredigi ve

tireme olmayan 30 hasta (%96,8) tespit edilmistir.

Te giin idrar kiiltiirii sonuglarinda da, 11 hastada calisilan olgularda gram-
negatif mikroorganizma olarak 9 hastada (%81,8) iireme olmamus, 1 hastada (%9,1)
Enterebacter spp. ve 1 hastada da (%9,1) Acinetobacter baumannii iremistir. Gram-
pozitif mikroorganizma olarak bakildiginda 8 hastada (%72,7) tireme olmamus, 1’er
hastada (%9,1) ise Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Streptococcus spp.
tiremistir. Mantarlar ele alindiginda 3 hastada (%27,3) C. Albicans, 1’er hastada
(%9,1) ise C. Tropicalis, maya mantari, 6 hastada da (%54,5) tireme olmadigi

saptanmistir (Tablo 25).

Tablo 25. Aragtirma grubunu olusturan olgularin idrar kiiltiri tetkiki verileri olarak
frekans ve ytizde dagilimi 6zellikleri

TO Giin T3 Giin T6 Giin
Idrar Kiiltiirii Tetkiki Verileri
n % n % n %

Escherichia Coli 43 374 - - - -
Klebsiella spp. 11 96 - - - -
Enterebacter spp. 4 35 - -1 91
Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Gram- PS_EUdomonas spp. 109 - - - -
Negatif Mikroorganizma Citrobacter 1 09 - - - -
Freundii ’
Acmetobﬁcter i ) ) ~ 1 91
baumannii
Ureme Olmayan 55 47,8 31 100 9 81,8
Staphylococcus 3 26 1 32 1 91
spp.
idrar Kiiltiiriinde Ureyen Gram-  Enterococcusspp. 3 26 3 97 1 91
Pozitif Mikroorganizma Streptococcus spp. 1 09 - - 1 91
Bacillus spp. 1 09 - - - -
Ureme Olmayan 107 93,0 27 87,1 8 72,7
Candida Albicans 4 35 1 32 3 273
Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Candida tropicalis 1 09 - - 1 91
Mantarlar Maya Mantari - - - -1 91
Ureme Olmayan 110 95,7 30 96,8 6 545
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4.8. Olgularin Kan Kiiltiirii Tetkiki Bulgular:

Calismanin bu boliimiinde kan kiiltiirii tetkiki bulgularinda yatis To gilin, T3
gin ve Tg glinlerde gonderilen kan kiiltiirii sayilart ve iireyen mikroorganizma

sayilar1 ele alinmustir.

Toplam 124 olgudan Ty giinde sadece 45 hastadan kan kiiltiirii gonderilmis ve
en ¢ok lireyen mikroorganizma grubu gram-negatif mikroorganizmalardan E. Coli
oldugu (n=5, %11,1), ikinci sirada Klebsiella spp (n=1, %2,2), lireme olmayan 39
(%86,7) hasta bulunmustur. Kan kiiltiiriinde tireyen gram-pozitif mikroorganizma
olarak ise 39 hastada iireme olmamis (%86,7), 6 hastada ise (%13,3) Staphylococcus
spp. Uremesi bulunmustur. Kan Kkiiltiiriinde lireyen mantarlar ele alindiginda 45

hastada da (%100) iireme olmadigi tespit edilmistir.

Arastirma grubunu olusturan olgularda T3 giin kan kiiltiirii ¢alisilan hasta
sayist 6 olup gram-negatif mikroorganizma iiremesi incelendiginde 1 hastada
(%16,7) E. Coli, 5 hastada da (%83,3) tireme olmadigi, gram-pozitif mikroorganizma
olarak ise 2 hastada Staphylococcus spp. (%33.,4) iiredigi, 4 hastada da iireme
olmadig1 (%66,7) bulunmustur. Mantar liremesi olarak ise lireme olmayan 6 hasta

(%100) tespit edilmistir.

T giin kan kiiltliri sonuglarinda da, 2 hastada calisilan olgularda gram-
negatif mikroorganizma, gram-pozitif ve mantar olarak 2 hastada da (%100) tireme

olmamuistir (Tablo 26).

Tablo 26. Arastirma grubunu olusturan olgularin kan kiiltiirti tetkiki verileri olarak
frekans ve ylizde dagilimi 6zellikleri

To Ts Te

Kan Kiiltiirii Tetkiki Verileri Gin  Gin  Giin

n % n % n %

Kan Escherichia Coli 5 11,1 1 16,7 - -

Kiiltiiriinde Ureyen Gram- Klebsiella spp. 122 - - - -
Negatif Mikroorganizma

Ureme Olmayan 39 86,7 5 83,3 2 100
Kan Staphylococcus o
Kiiltiiriinde Ureyen Gram-Pozitif spp. 6 133 2 334
Mikroorganizma Ureme Olmayan 39 86,7 4 66,7 2 100
Kan Candida Albicans - - - - - -
Kiiltiiriinde Ureyen Mantarlar Ureme Olmayan 45 100 6 100 2 100
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4.9. Olgularin Hastanede Kahs Siiresi Bulgular:

Olgularin hastanede kalis siireleri ele alindiginda 124 hastaya en az 1 giin, en
fazla ise 20 giin hastanede yatis yapildig1 ve ortalamasinin ise 6,37£3,14 oldugu
bulundu (Tablo 27).

Tablo 27. Olgularin hastanede kalis siiresi verileri

Siire n Min. (giin) Max. (giin) Ort+SD

Toplam Hastanede Kalis Siiresi 124 1 20 6,37+3,14

Min: Minimum hastanede yatis giin sayisi. Max: Maximum hastanede yatis giin sayisi.
Ort+SD: Ortalama+Standart Sapma.

Gruplarm toplam hastanede kalis siireleri incelenmistir. Istatistiksel analiz
sonucunda gruplar arasinda anlamlilik goriilmemis ve gruplar benzer bulunmustur
(p=0,09). ilaveten gruplar icin ayr1 ayri hesaplanan ortalama ve standart sapma

degerleri de Tablo 28’da belirtilmistir (Tablo 28).

Tablo 28. Gruplarin ve hastanede kalis siirelerinin karsilastiriimasi

iYE Komorbid
Siire Mean Mean p
n OrtsSD ool OrtssD VoA
Toplam Hastanede o) 547,597 5626 70 6764324 67,31 0,09

Kalis Siiresi

Ort+SD: Ortalama+Standart Sapma.
®Mann-Whitney U testi’nde Istatistiki Anlamlilik.

4.10. Olgularin Hastanede Kalis Siiresi ve Diger Paremetrelerle

Korelasyon ve Regresyon Bulgular:

Calismamizda olgularin hastanede kalis siiresini etkileyebilecek olan diger
paremetrelerle korelasyonlart da degerlendirmeye alinmis ve biitiin verilerle
hastanede kalis siliresi arasinda istatistiksel anlamlilik ifade eden verilerin

korelasyonlar1 ayr1 ayr1 incelenmistir.

Calisma da, olgularin yasi ile hastanede kalis siiresi arasinda %21°lik pozitif

yonde zayif bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,020) (Tablo 29).
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Tablo 29. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yas degiskeni korelasyon verileri

Yas

Korelasyon
p r

Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,02 0,21

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yas degiskeni arasinda yapilan regresyon
analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin %4,3’linlin yas degiskeni

tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 30, Grafik 1).

Tablo 30. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yas degiskeni regresyon verileri

Yas
Regresyon . i
r R Regresyon Denklemi
Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,206 0,043 4,135+ 0,033*Yas

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R%: agiklayicilik katsayisi.

Dependent WVariable: Hastanede Kalis Siresi
Independent Variable: Yas
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Grafik 1. Hastanede kalis siiresine gore yas degiskeni regresyon grafigi

Calisma da, olgularin kilosu ile hastanede kalig siiresi arasinda %20’lik

pozitif yonde zayif bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,020) (Tablo 31).
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Tablo 31. Olgularin hastanede kalis siiresine gore kilo degiskeni korelasyon verileri

Kilo

Korelasyon
p r

Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,02 0,20

Pearson korelasyon katsayist, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile kilo degiskeni arasinda yapilan regresyon
analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin %4,1’inin kilo degiskeni

tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 32, Grafik 2).

Tablo 32. Olgularin hastanede kalis siiresine gore kilo degiskeni regresyon verileri

Kilo
Regresyon 5 -
r R Regresyon Denklemi
Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,201 0,041 2,877+ 0,050*Kilo

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R% agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kalig Sdresi

o Independent Variable: Kilo

0,849

0.6

0.4 o

Expected Cum Prob

0,0 T T T T
0.0 032 0,4 06 0.8 10
Observed Cum Prob

Grafik 2. Hastanede kalis siiresine gore kilo degiskeni regresyon grafigi
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Calisma da, olgularin meslegi ile hastanede kalis siiresi arasinda %21°lik

negatif yonde zayif bir iligki oldugu belirlenmistir (p=0,020) (Tablo 33).

Tablo 33. Olgularin hastanede kalis siiresine gore meslek degiskeni korelasyon
verileri

Meslek

Korelasyon
p r

Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,02 -0,21

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalig siiresi ile meslek degiskeni arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis sliresindeki toplam degisimin %3 iiniin meslek

degiskeni tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 34, Grafik 3).

Tablo 34. Olgularin hastanede kalis siiresine gore meslek degiskeni regresyon
verileri

Meslek
Regresyon 5 -
r R Regresyon Denklemi
Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,173 0,030 7,114-0,302*Meslek

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi.

Dependent Variable: Hastanede Kahs Sdresi
Independent Variable: Meslek
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Grafik 3. Hastanede kalis siiresine gore meslek degiskeni regresyon grafigi
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Calismada, olgularin yatis Ty giin sedimantasyon degeri ile hastanede kalis
stiresi arasinda %42’lik pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir
(p=0,040) (Tablo 35).

Tablo 35. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis To glin sedimantasyon degeri
korelasyon verileri

Yatis To Giin Sedimantasyon

Korelasyon
p r

Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,04 0,42

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis To giin sedimantasyon degeri
arasinda yapilan regresyon analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin
%18’inin yatis Ty glin sedimantasyon degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo
36, Grafik 4).

Tablo 36. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis To giin sedimantasyon degeri
regresyon verileri

Yatis Ty Giin Sedimantasyon

Regresyon 5 -
r R Regresyon Denklemi

Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,424 0,180 3,558 + 0,048*Sedimantasyon

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kalig Suaresi
IndePGendent “Variable: Watis 0. gun sedimantasyon degeri

0,67 o

0,4 o

Expected Cum Prob
0
0
0

0,2

0.0 T T T T
0,0 0,2 0,4 0.6 0,8 1,0

Observed Cum Preb

Grafik 4. Hastanede kalig siiresine gore yatis To giin sedimantasyon degeri regresyon
grafigi
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Calismada, olgularin yatis Tp giin WBC degeri ile hastanede kalis siiresi
arasinda %19’luk pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir
(p=0,040) (Tablo 37).

Tablo 37. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis To gin WBC degeri
korelasyon verileri

Yatis To Giin WBC
Korelasyon
p r
Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,04 0,19

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis To giin WBC degeri arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin %3,8’inin yatis

To giin WBC degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 38, Grafik 5).

Tablo 38. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis To giin WBC degeri
regresyon verileri

Yatis To giin WBC
Regresyon > -
r R Regresyon Denklemi
Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,194 0,038 4.978+0,119*WBC

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi

Dependent VVariable: Hastane Kalisg Scresi

] E!ndependent Variable: Yatis 0. giin Wbc degeri

0,61

0,61

0,4

Expected Cum Prob

0,2

0,0 T T T
0,0 0z 0.4 06 0.8 1.0

Observed Cum Prob

Grafik 5. Hastanede kalis siiresine gore yatis To giin WBC degeri regresyon grafigi
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Calismada, olgularm yatis To giin kan kiltirinde iireyen gram-negatif
mikroorganizma degeri ile hastanede kalis siiresi arasinda %35°lik pozitif yonde

zay1f diizeyde bir iligski oldugu belirlenmistir (p=0,020) (Tablo 39).

Tablo 39. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Ty giin kan kiiltliriinde {ireyen
gram-negatif mikroorganizma degeri korelasyon verileri

Yatis Ty Giin Kan Kiiltiiriinde Ureyen Gram-Negatif
Korelasyon Mikroorganizma

P r

Hastane Kalis Siiresi

(Giin) 0,02 0,35

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis Ty gilin kan kiiltiirlinde lireyen gram-
negatif mikroorganizma degeri arasinda yapilan regresyon analizine gore hastane
kalis siiresindeki toplam degisimin %8,4’linlin yatis Ty giin kan kiiltiiriinde iireyen
gram-negatif mikroorganizma degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 40,
Grafik 6).

Tablo 40. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin kan kiiltiiriinde tireyen
gram-negatif mikroorganizma degeri regresyon verileri

Yatis Ty Giin Kan Kiiltiiriinde Ureyen Gram-Negatif
Regresyon Mikroorganizma

r R? Regresyon Denklemi

Hastane Kalis Siiresi

.. 0,291 0,084 3,978+2,135*Gram-Negatif M.O
(Giin)

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi
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Dependent Variable: Hastanede Kahs Siresi

Independent Variable: Yatis 0. gln kan kiltdrdnde ddreyen gram (-)
mikroorganizma

0,56

Expected Cum Prob

0,27

T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
Observed Cum Prob

Grafik 6. Hastanede kalis siiresine gore yatis T giin kan kiiltiiriinde tireyen gram-
negatif mikroorganizma degeri regresyon grafigi
Calismada, olgularin yatis To giin kan kiiltiirlinde tireyen gram-pozitif
mikroorganizma degeri ile hastanede kalis siiresi arasinda %38’lik pozitif yonde

zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,010) (Tablo 41).

Tablo 41. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis To giin kan kiiltiiriinde tireyen
gram-pozitif mikroorganizma degeri korelasyon verileri

Yatis T, Giin Kan Kiiltiiriinde Ureyen Gram-Pozitif
Mikroorganizma

Korelasyon
p r

Hastane Kalis Siiresi

(Giin) 0,01 0,38

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis To giin kan kiiltiiriinde iireyen gram-
pozitif mikroorganizma degeri arasinda yapilan regresyon analizine gore hastane
kalig siiresindeki toplam degisimin %17’°sinin yatis To giin kan kiiltiiriinde iireyen
gram-pozitif mikroorganizma degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 42,
Grafik 7).
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Tablo 42. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Ty giin kan kiiltiiriinde {ireyen
gram-pozitif mikroorganizma degeri regresyon verileri

Yatis Ty Giin Kan Kiiltiiriinde Ureyen Gram-Pozitif
Regresyon Mikroorganizma

r R® Regresyon Denklemi

Hastane Kahis Siiresi

: 0,412 0,170 5,571+0,378*Gram-Pozitif M.O
(Giin)

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kalis Sdresi

Independent Variable: Yatis 0. gln kan kultdrande Greyen gram (+)
mikroorganizma

(=)

Expected Cum Prob

T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
Observed Cum Prob

Grafik 7. Hastanede kalis siiresine gore yatig Ty giin kan kiiltiiriinde iireyen gram-
pozitif mikroorganizma degeri regresyon grafigi
Calismada, olgularin yatis T3 giin CRP degeri ile hastanede kalis siiresi
arasinda %22’lik pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir
(p=0,030) (Tablo 43).

Tablo 43. Olgularin hastanede kalig siiresine gore yatis Tz giin CRP degeri
korelasyon verileri

Yatis T3 Giin CRP degeri

Korelasyon
p r

Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,03 0,22

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri
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Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis T3 glin CRP degeri arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin %4,8’inin yatis

T3 giin CRP degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 44, Grafik 8).

Tablo 44. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis T3 giin CRP degeri regresyon
verileri

Yatis T3 Giin CRP degeri

Regresyon > -
r R Regresyon Denklemi

Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,219 0,048 5,948+0,084*CRP

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kalis Siresi

, |3Independent Variable: Yatig 3. gun Crp degeri

0,5

Expected Cum Prob

0,2

T T T
0,0 032 0.4 06 08 1.0
Observed Cum Prob

Grafik 8. Hastanede kalig siiresine gore yatig T3 giin CRP degeri regresyon grafigi

Calismada, olgularin yatis T3 giin WBC degeri ile hastanede kalig siiresi
arasinda %?25’lik pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir
(p=0,020) (Tablo 45).

Tablo 45. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tz giin WBC degeri
korelasyon verileri

Yatis T3 Giin WBC degeri
Korelasyon
p r
Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,02 0,25

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.
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Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis T3 giin WBC degeri arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin %6,1inin yatis

T3 glin WBC degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 46, Grafik 9).

Tablo 46. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tz gin WBC degeri
regresyon verileri

Yatis T3 Giin WBC degeri

Regresyon > -
r R Regresyon Denklemi

Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,247 0,061 4,986+0,199*WBC

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kalis Siresi

. Glndependent Variable: Yatis 3. gin Wbhc degeri
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Grafik 9. Hastanede kalig siiresine gore yatis T3 giin WBC degeri regresyon grafigi

Calismada, olgularin yatis T3 giin 16kosit mikroskobisi degeri ile hastanede
kalis siiresi arasinda %59’luk pozitif yonde orta diizeyde bir iliski oldugu
belirlenmistir (p<0,001) (Tablo 47).
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Tablo 47. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis T3 giin 16kosit mikroskobisi
degeri korelasyon verileri

Yatis T3 Giin Lokosit Mikroskobisi

Korelasyon
p r

Hastane Kals Siiresi (Giin) <0,001 0,59

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis T3 giin 16kosit mikroskobisi degeri
arasinda yapilan regresyon analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin
%35,1’inin yatis T3 giin 16kosit mikroskobisi degeri tarafindan belirlendigi bulundu
(Tablo 48, Grafik 10).

Tablo 48. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis T3 giin 16kosit mikroskobisi
degeri regresyon verileri

Yatis T3 Giin Lokosit Mikroskobisi

Regresyon > -
r R Regresyon Denklemi

Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,592 0,351 5,468+0,004*Lokosit Mikroskobisi

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kahs Siresi
Ind1e£)endent Variable: Watis 3. gln Iékosit mikroskobisi
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Grafik 10. Hastanede kalis siiresine gore yatis T3 giin 16kosit mikroskobisi degeri
regresyon grafigi
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Calismada, olgularin yatis Tg giin CRP degeri ile hastanede kalig siiresi
arasinda %44’liikk pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir
(p<0,001) (Tablo 49).

Tablo 49. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin CRP degeri
korelasyon verileri

Yatis T¢ Giin CRP degeri

Korelasyon
p r

Hastane Kalis Siiresi (Giin) <0,001 0,44

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis Tg giin CRP degeri arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis siiresindeki toplam degisimin %19,7’inin yatis

Te giin CRP degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 50, Grafik 11).

Tablo 50. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin CRP degeri regresyon
verileri

Regresyon Yatis Ts Giin CRP degeri

r R’ Regresyon Denklemi
Hastane Kalis Siiresi 0,444 0,197 6,800+0,232*CRP
(Giin)

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsay1si

Dependent Variable: Hastanede Kalis Scresi
. E;Inv:iependent Variable: Yatig 6. glin Crp degeri
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Grafik 11. Hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin CRP degeri regresyon grafigi
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Calismada, olgularin yatis Tg giin WBC degeri ile hastanede kalis siiresi
arasinda %31’lik pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir
(p<0,001) (Tablo 51).

Tablo 51. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin WBC degeri
korelasyon verileri

Yatis Tg Giin WBC Degeri
Korelasyon
p r
Hastane Kahs Siiresi (Giin) <0,001 0,31

Pearson korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatis Tg glin WBC degeri arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis stiresindeki toplam degisimin %9,7 sinin yatis

Te giin WBC degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 52, Grafik 12).

Tablo 52. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin WBC degeri
regresyon verileri

Yatis T¢ Giln WBC Degeri
Regresyon > -
r R Regresyon Denklemi
Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,311 0,097 5,836+0,235*WBC

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi

Dependent Variable: Hastanede Kalig Scresi

) GIndepem:ient Variable: Yatis 6. glin Wbc degeri
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Grafik 12. Hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin WBC degeri regresyon grafigi
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Calismada, olgularin yatis Tg giin idrar kiiltiirlinde ireyen gram-negatif
mikroorganizma degeri ile hastanede kalis siiresi arasinda %68’lik pozitif yonde orta
diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,020) (Tablo 53).

Tablo 53. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin idrar kiltiiriinde
tireyen gram-negatif mikroorganizma degeri korelasyon verileri

Korelasyon Yatis T¢ Giin Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Gram-
Negatif Mikroorganizma
p r
Hastane Kahs Siiresi 0,02 0,68
(Giin)

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile yatig Tg gilin idrar kiiltiiriinde tireyen gram-negatif
mikroorganizma degeri arasinda yapilan regresyon analizine gore hastane kalis
stiresindeki toplam degisimin %58,7’sinin yatis Te gilin idrar kiltiiriinde tireyen gram-

negatif mikroorganizma degeri tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 54, Grafik 13).

Tablo 54. Olgularin hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin idrar kiltiiriinde
ireyen gram-negatif mikroorganizma degeri regresyon verileri

Yatis Ts. Giin Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Gram-Negatif

Regresyon Mikroorganizma
r R? Regresyon Denklemi
Hastane Kalls 765 (587 7,527+0,579*Gram-Negatif M.O

Siiresi (Giin)

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R% agiklayicilik katsayisi
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Dependent Variable: Hastanede Kahs Siresi

Independent Variable: Yatis 6. gln idrar kdltdrdnde Greyen gram (-)
mikroorganizma
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Observed Cum Prob

Grafik 13. Hastanede kalis siiresine gore yatis Tg giin idrar kiiltiiriinde tireyen gram-

negatif mikroorganizma degeri regresyon grafigi
Calismada, olgularin antibiyotik gruplar1 ile hastanede kalis siiresi arasinda %18’lik
negatif yonde zayif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,040) (Tablo 55).

Tablo 55. Olgularin antibiyotik gruplarina gore hastanede kalig siiresi korelasyon
verileri

Antibiyotik Gruplar

Korelasyon
p r

Hastane Kals Siiresi (Giin) 0,04 -0,18

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

Olgularin hastanede kalis siiresi ile antibiyotik gruplar1 arasinda yapilan
regresyon analizine gore hastane kalis siliresindeki toplam degisimin %1,4 {inlin

antibiyotik gruplar tarafindan belirlendigi bulundu (Tablo 56, Grafik 14).

Tablo 56. Olgularin hastanede kalis siiresine goére antibiyotik gruplari regresyon
verileri

Antibiyotik Gruplari

Regresyon 5 -
r R Regresyon Denklemi

Hastane Kalis Siiresi (Giin) 0,119 0,014  7,613-0,577*Antibiyotik Gruplari

Linear Regresyon Modeli, r: korelasyon degeri, R*: agiklayicilik katsayisi
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Dependent Variable: Hastanede Kalis Scresi

Independent Variable: Antibiyotik gruplan

Expected Cum Prob

T
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Grafik 14. Hastanede kalis siiresine gore antibiyotik gruplari regresyon grafigi
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5. TARTISMA

IYE, hastane kokenli enfeksiyonlar arasinda ilk siralarda yer alirken toplum
kokenli enfeksiyonlar arasinda da iist solunum yolu enfeksiyonlarinin akabinde ikinci
siklikta karsilagilan enfeksiyonlardir. Enfeksiyonun siklik ve etkinligi agisindan ele
alindiginda  popiilasyonlar  arasinda  farkliliklar ~ goriilebilmektedir.  IYE
epidemiyolojisine yonelik yapilan arastirmalarda genellikle cinsiyet, yas faktorleri,
enfeksiyonun semptomatik ya da asemptomatiklik durumu, bireylerin iiriner sistem

anomalisine sahip olup olmadig: gibi degiskenler iizerinde durulmaktadir (112).

Bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlar arasinda en fazla goriilen enfeksiyon
olan IYE biitiin yas gruplarinda ve her iki cinsiyette de siklikla rastlanmaktadir (11).
Bireylerin yaklasik iicte birinin ya da yarisina yakin kisminin yasantilarinin bir

doneminde 1YE gegirdikleri vurgulanmistir (114).

Cinsiyet olarak ele alindiginda da tiim yas gruplarinda kadin cinsiyetinde
erkeklerden daha fazla IYE tanili hastaya rastlanmaktadir (11). Kadin cinsiyetinin
anatomik yapis1 geregi iretralarinin erkeklere oranla daha kisa olmasi ve miksiyon
sirasinda perinede bulunan kolon florasina ait bakterilerin kolaylikla iiretraya
ulasabilmeleri sebebiyle IYE kadimn popiilasyonunda daha sik rastlanmaktadir (115).
IYE ozellikle 20-40 yaslar1 arasinda kadmlarda goriilmekle birlikte yashilik
donemindeki erkeklerin ortalama 9%20’sinde kadinlarin ise %10’unda bakteritiri
goriilmektedir. Erkek cinsiyetindeki bakteriiiri sebebi genellikle prostat hipertrofisi
iken kadin cinsiyetinde de uterus ve mesane prolapsusu oldugu vurgulanmistir. Yatis
yapilarak tedavi edilen hastalarda da {riner kateterizasyon sonrasinda gelisen
bakteriliri prevalansina daha fazla rastlanmaktadir (11). Bizim c¢alismamizda da
litaratiirlere parelel olarak IYE tamisi ile yatis yapilan hastalarin %54,8’i kadin
(n=68), %45.2’i erkek (n=56) olarak bulunmustur. Ayrica ¢alismaya dahil ettigimiz
bireylerin yas gruplarina gore dagilimlara bakildiginda da %28,2’si 18-59 yas arasi
(n=35), %27,4’i 60-75 yas arast (n=34), %44,4’1i ise 76-96 (n=55) yas grubunda

oldugu goriilmiistiir.

Literatiirde idrar yolu enfeksiyon etkeni olan mikroorganizmalar, antibiyotik

duyarhliklar1 iizerinde bir ¢ok uygulama ve arastirmaya rastlamak miimkiindiir.
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Fakat cogunlukla cocukluk donemi IYE iizerinde arastirmalar yapilmistir. Turan ve
ark.’lari., 107 hasta lizerinde yaptiklar1 arastirmada olgularin 73’{inde (%68,2) idrar
numunelerinde tireme oldugunu ve en ¢ok lireyen mikroorganizmanin E. Coli
oldugunu tespit etmislerdir. Yine kan kiiltiirii alinan 70 hastanin da 25’inde (%35,7)
tireme saptandigini ve en sik E. Coli iiredigini bulmuslardir (116). Lin ve ark.’lar
tarafindan yapilan diger bir ¢alismada da %83 oraninda en fazla E. Coli etkeni
saptanmus, sirasiyla Pseudomonas spp. ve Klebsiella spp. etkenleri takip etmistir
(117). Elald1 ve ark.’lar1, 353 hasta iizerinde prospektif olarak arastirma yapmis ve
takip siiresi icinde Nazokomiyal Uriner Sistem Enfeksiyonu (NUSI) ataginda idrar
kiiltiirlerinden 316 etken mikroorganizma yalitilmiglardir. En sik uzaklastirilan
mikrooganizmalar Klebsiella (%17,7), Escherichia (%37,7), Candida (%12,7) ve
Pseudomonas Aeruginosa (%6,9) bulmuslardir (118). Yine yapilan birgok farkli
aragtirmalarda da IYE’ye neden olan en sik etken mikroorganizma E. Coli olarak
tespit edilmistir (119-122). 2007 yilinda Sastre ve ark.’lar tarafindan yenidoganda
idrar yollar1 {izerine yapilan arastirmada hastane kaynakli IYE’lerde etken
mikroorganizma olarak en c¢ok iireyen mikroorganizma E. Coli, ikinci olarak
Klebsiella, 3. sirada Enterobacter spp. ve Pseudomonas spp. belirtilirken, toplum
kokenli olanlarda ise E. Coli, Enterobacter spp., Klebsiella ve Enterococcus spp.
tiremeleri bulunmus ve sonuclarin bizim ¢alismamizla uyumlu oldugu goériilmektedir
(123). Calismamizda, idrar kiiltiinde en ¢ok iireyen mikroorganizma grubu gram-
negatif mikroorganizmalardan E. Coli oldugu (n=43, %37,4), ikinci sirada Klebsiella
spp (=11, %9,6), lgiincii sirada Enterobacter spp. (n=4, %3,5) ve sirasiyla
Pseudomonas spp., Citrobacter Freundii’nin her biri (n=1, %0,9) olarak yer alirken,
tireme olmayan 55 (%47,8) hasta bulunmustur. Ayrica arastirma grubunu olusturan
olgularda T3 giin idrar kiiltiirii sonuglarinda gram-negatif mikroorganizma tliremesi
olmadigi, T giin idrar kiiltiirii sonuglarinda da gram-negatif mikroorganizma olarak
9 hastada (%81,8) iireme olmamis, 1 hastada (%9,1) Enterebacter spp. ve 1 hastada
da (%9,1) Acinetobacter baumannii iiremesi bulunmasi yapilan arastirmalarla
benzerlik gostermektedir. Ek olarak T3 giin ve Tg giin iiremelerinde gram-negatif

mikroorganizma iiremesinin olmamasi da tedavinin etkinligi agisindan tartigilabilir.

Bakteriyel infeksiyonlarda 6zellikle 16kosit sayisi, C-reaktif protein (CRP) ve

eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) gibi paremetreler yiikselir ve uygun tedavi
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protokolii uygulanmasi neticesinde ise diiserek normal degere donerler. CRP
degerinin IYE tanisinda yeri konusunda pek cok ¢alisma yapilmustir (124-126).
CRP’nin tan1 koymadaki Onemi bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
degisiklik gostermektedir. Bununla birlikte tiremisi olan hasta popiilasyonlarinda ise
hastada infeksiyon olmasa bile CRP diizeyinde artis goriilebilmektedir (127). Bizim
calisgmamizda da aragtirmalara parelel olarak CRP, Iokosit sayisi ve ESH
paremetreleri yiiksekligi bulunmustur. CRP degeri 111 hastada ¢alisilmis ve yatis To
giinde ortalama ve standart sapma degeri 9,81£8,34, T; giinde 8,15+8,46 ve Tg glinde
ise 4,82+5,55 olarak tespit edilmistir. Lokosit sayist da ayni sekilde 116 hastada
calisilmig ve yatis Tp giinde ortalama ve standart sapma degeri 11,34+5,24, T3 gilinde
8,44+4,11, T giinde ise 8,5543,84 iken ESH paremetresi de yatis To giinde
4,92+34,29, T3 glinde 47,88+30,14, Tg glinde 49,23+31,52 bulunmustur.

IYE’ nin semptomlarindan olan sik sik idrara ¢ikma, idrarin tam yapilmadig1
hissi, idrara ¢ikildiginda agrili yanma hissi gibi goriilen tiim hastalarda antibiyotik
tedavisi uygulanmas1 gerekmektedir. IYE tedavisi protokolii belirlenirken amag ise
IYE'nin tiirii, tedaviye etkili ve kisa siirede cevap alinmasi, hastada
komplikasyonlara neden olabilecek etmenlerin varliginin saptanmasi, tedavi yapilan
hastalarda hastaligin yeniden ortaya ¢ikmasinin 6nlenmesi ve antibiyotik kullanimina

kars1 yiikselen antibiyotik direncine engel olunmasi yoniinde olmalidir (128).

Antibiyotik direncindeki artis sorunu nedeniyle IYE’nin ampirik tedavisinde
son zamanlarda Kinolon grubu antibiyotikler tercih edilmektedir (129). Etkili bir
tedavi segenegi olmasina ragmen, Kinolon direncinde artis goriilmiistiir (114, 130).
E. Coli suslarinda direng profillerinin degerlendirilmesine yonelik olarak Ilhan ve
ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada kinolon grubu antibiyotiklerden olan
siprofloksasinin  antibiyotik diren¢ oranmin hizli yiikselme gdsterdigini
bildirmislerdir (131). Literatiir bilgilerine bakildiginda Sefolosporin grubu
antibiyotikler lizerine yapilan arastirmalarda da yliksek oranda direng artis1 oldugu
gozlemlenmistir (114, 132). 2000 yilinda Olaffson ve ark. yaptiklar: bir ¢alismada
Sefalosporin grubu antibiyotiklerde goriilen direng artisinin sebebinin diger -laktam
antibiyotiklere bagli ¢apraz rezistansla ilgili olabilecegini savunmuslardir (133).
Tirkmen’de yaptigi calismada Sefalosporinler’deki direng artisindan dolay:

Sefalosporin grubu antibiyotiklerin kontrollii kullanilmas1 gerektigini acikca
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vurgulanmaktadir (114). IYE tedavi protokoliinde kullanilan bir diger antibiyotik
grubu olarak Karbopenemleri ele alabiliriz. Teng ve ark. tarafindan 47 hasta tizerinde
yapilan ¢alismada Karbopenem grubu antibiyotiklerin klinik yanit orant %92 olarak
bulunmus ve IYE tedavisinde ilk tercih edilebilecek ilag grubu oldugunu ileri
stirmiislerdir (134). Lye ve ark.’nin yaptig1 benzer bir ¢alismada ise E. Coli ve K.
pneumoniae etkenin sebep oldugu komplike IYE olan hastalarda Ertapenem tedavisi
uygulamislar ve %96 oraninda klinik yamit alarak kiiltiir sonucuna bagl ilk
uygulanabilecek tedavi olduguna karar vermislerdir (135). 2009 yilinda Yildirim ve
ark.’da yaptiklar1 aragtirmalarinda Ertapenem grubu antibiyotiklerin diger birgok
antibiyotige gore daha duyarli oldugunu agikga belirtmiglerdir (136). Calismamizda
ise uygulanan antibiyotik tedavi protokolleri incelendiginde sadece parenteral yolla
(damardan) antibiyotik tedavisi alan 123 kisi, sadece oral yolla (agizdan) antibiyotik
tedavisi alan 1 kisi, hem parenteral hem de oral antibiyotik alan 3 kisi, iki ayr1 grup
parenteral antibiyotik alan 18 kisi oldugu bulunmustur. Kullanilan antibiyotikleri
gruplara gore siiflandirdigimizda Karbopenem grubu antibiyotik kullanan 69 hasta
(%55,6), Sefalosporin grubu 37 hasta (%29,8) ve Kinolonlar grubu 18 hasta (%14,5)

oldugu tespit edilmis ve literatiirlere parelel veriler bulunmustur.

Hastanede ve 6zelliklede yogun bakim iinitelerinde kalis siiresinin uzunlugu
hastaneden edinilmis enfeksiyonlar i¢in en 6nemli risk faktorlerindendir. Bir¢ok
yayinda hastanede kalig siiresinin uzunlugu risk faktorii olarak rapor edilmistir (137).
Yogun bakim {initelerinde yatan 126 travma hastasinin retrospektif olarak izlendigi
bir ¢calismada yogun bakimda kalis siiresinin nozokomiyal IYE gelisiminde bagimsiz
risk faktorii oldugu bildirilmistir (138). Paterson ve arkadaslar1 yaptiklart bir
calismada hastanede kalis siiresini nozokomiyal IYE gelisiminde risk faktorii olarak

saptamiglardir (139).

Bakir ve arkadaglar tarafindan yapilan benzer bir calismada, l6kositoz

hastalarin %69,9’unda, CRP’de %97’sinde yiiksek olarak bulunmustur (140).

Yilmaz ve arkadaslari, “Cocuklarda idrar yollar1 enfeksiyonu etkenleri ve
antibiyotik duyarliliklar1” isimli arastirmalarinda, 301 ¢ocuktan olusan veri setiyle
calisma yapmuglar ve istatistiksel yontem analizleri degerlendirildiginde yas

ortalamalarinin alindigi, en ¢ok izole edilen mikroorganizma ve antibiyotik
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direnglerinin tespitinde frekans hesaplamalar1 yapildigi, proflaksi alan ve almayanlar
arasinda antibiyotik direnci agisindan fark olup olmadiginin testi i¢in de independent

sample t-test hesaplamalari yaptigin1 gérmekteyiz (141).

Altincik, 2008 yilinda yaptig1 calismasinda 0-14 yas aras1 IYE tanil1 82 cocuk
lizerinde calismis ve 3 ayr1 donemde idrar tetkiki bakmustir. Istatistik analizlerine
bakildiginda, tiim gruplar i¢in tanimlayict istatistikler ve frekans analizleri,
ortalamalar + standart sapma degerlerinin hesaplandigi, gruplar arasi analizlerde
Student-t testi ile tek yonlit ANOVA analizlerinin yapildigi goriilmistiir. Eslik eden
bagka hastaliklar, bu nedenle kullanilan ilaglar, idrar kiiltiirlinde {ireyen
mikroorganizmalar, sagaltim amacgli kullanilan antibiyotikler, idrar bulgulart ve
giinlik idrar kalsiyum atilimi aras1 iliski ¢ok degiskenli kovaryans analizi
(MANCOVA) testi ile arastirildigr goriilmiistiir. Calisma gruplarinin ve giinliik idrar
kalsiyum ortalamalar1 arasindaki fark tekrarli dl¢timler varyans analizi ile yasa uygun
yiizdelik dilimlere gére yorumlandiginda, gruplar aras1 dagilim farkliliklar1 (bagiml
2*2 nominal grup verilerinin kiyaslamasi) Mc-Nemar testi, kontrol grubu ile bu
oranlarin kiyaslamasi (bagimsiz grup verilerinin kiyaslamasi) Fischer’s exact testi ile

yapildig1 gézlemlenmistir (3).

Hastaneye yatis giiniinde idrar kiltlirii testinin yapilmasimin antibiyotik
kullanimina ve hastanede uzun silire yatis iizerine etkilerini arastiran Molly ve
ark.’larinin  2009-2014 yillar1 arasindaki hasta grubu icin ulusal bir veri seti
kullanarak 88.481 hasta lizerinde yaptig1 retrospektif kohort ¢alismasinda hastaneye
yatis giinli idrar kiiltiirii gonderilen hasta sayisinin 41.070 ve gonderilmeyen hasta
sayisinin 47.411 olarak tespit etmislerdir. Yaptiklar1 arastirmalarinda hastaneye
yatisin ilk giiniinde idrar kiiltiirli gonderilen hastalarla gonderilmeyen hastalar
karsilastirmiglar idrar kiiltiirii gonderilmeyen hasta grubunun daha uzun siirede
hastanede kaldigim1 ve dolayisiyla daha fazla giin antibiyotik aldigini tespit
etmislerdir (142). Bizim ¢alismamizda da toplam 124 olgudan T giinde 115 hastadan
idrar kiiltiirii gonderildigi, T3 gilin idrar kiiltliri ¢alisilan hasta sayisinin 31 oldugu ve

Te glinde de 11 hastadan idrar kiiltlirii gonderildigi bulunmustur.
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6. SONUC ve ONERILER

Saglik alaninda, tan1 ve tedavi yontemlerinin etkinliginin arastirilmasi biiyiik
onem tasimaktadir ve bir gereklilik haline gelmistir. Hasta ve saglikli bireyleri
birbirinden ayirma ya da hastalar i¢in dogru tant ve tedavi yoOntemlerinin
uygulanmasi her zaman istenen ve arastirilan bir konudur. Her gecen giin gelisen
tedavi yontemleri karsisinda, hangi durumda hangi tedavi yontemi kullanilmali ve bu
yontemlere ne kadar giivenilmeli ve hastanede yatis siiresini nasil aza indirgemeli

sorularina aragtirmacilar ve klinisyenler yanit bulmaya ¢aligir.

Yaptigimiz litaratiir aragtirmalarinda ¢ogunlukla ¢ocukluk donemi idrar yolu
enfeksiyonlar1 ile ilgili yapilan istatistik arastirmalari bulunmakta ve yetiskin,
yaslilik donemi gibi yas gruplarina ait istatistik verilerine az rastlanmaktadir. Ek
olarak genellikle antibiyotik duyarliliklar1 incelenmis fakat hastanede kalis siiresine

etki faktorlinlin aragtirmasina fazla rastlanmamustir.

Bu sebeplerle calismamizda yetiskin grubu hedef alinarak, klinige yatis
yapilan hastalarda uygulanan antibiyotik tedavisi ve kan, idrar gibi tetkiklerine gore
tekrar dlizenlenen tedavi ile hastanede kalis siiresilerine olan etkilerini inceleme
calisma konusu olmustur. Ilave olarak yas, cinsiyet gibi demografik dzelliklerde de

aralarindaki parametreler incelenerek korelasyon bagimliligina bakilmstir.

Bu c¢alismamizda IYE’nin kadinlarda daha fazla gozlendigi (%54,8), yas
olarak 76-96 yas doneminde daha sik rastlandigi (%44,4) ve en sik izole edilen
mikroorganizmanm E. Coli (%37,4) goriildi. Tam olarak ele alindiginda IYE
tanisiyla tedavi goren gruba gore komorbid hastaliga sahip olan hastalarin yaslarinin
daha fazla oldugu goriildii. Hastanede kalig siiresinin azalmasi {lizerine kullanilan
antibiyotik grubu etkisi incelendiginde en fazla tercih edilen antibiyotik olarak
Karbopenemler (%55,6) kullanilmasina ragmen Sefolosporin grubu antibiyotiklerle
tedavi edilenlerin hastane kalis giin sayisinin daha az oldugu gozlemlendi
(5,46+3,30). Uygulanan tedavinin etkinligini degerlendirmede ve hastanin taburculuk
kararinin verilmesinde degerlendirilebilecek kriterlerden olan viicut 1sis1 ve kan CRP
degeri gibi parametrelerin yatis To glinden yatis Tg giine kadar giderek normale

yaklastigt bulundu. Sedimantasyon, hemogram tetkiki ve idrar tetkiki
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paremetrelerinde Ty giinden T3 giine degerlerinde diisiis izlenmekle birlikte Tg giinde
T3 glin degerlerinden biraz artis oldugu goriildii. Bunun sebebi olarak hastalarin
taburcu olmasindan dolay1 Tg glinde analiz edilen hasta sayisinin azalmasinin analiz
sonucunda etkili olabilmis olacag1 ya da yatis siiresi uzadik¢a hastane enfeksiyonu
gelisme olasilig1 olabilecegi diisiiniildii. Toplam 124 olgudan Ty giinde 115, T3 glinde
31, T glinde 11 hastadan idrar kiiltiirii génderildigi ve Ty giinde 45, T3 giinde 6, Tg
giinde de 2 hastadadan kan kiltiirii gonderildigi tespit edildi. Ek olarak yatisin T3
giinlerinde ve Tg giinlerinde tekrar gonderilen idrar ve kan kiltiirii verileri
incelendiginde iireme olmayan sonuglarin sayisinin artmasi da tedavi protokoliiniin
etkinligini ispatlamis olarak yorumlandi. IYE tanisina ek hastaligi olan (DM, HT vb.)
komorbid grubundaki hastalarin hastane kalig siireleri ortalamalarinin daha fazla

oldugu bulundu.

Yine calismada hastanede kalis siiresi ile yas, kilo, yatis To giin
sedimantasyon degeri, yatis To giin ile T3 giin ve Tg giin WBC degeri, yatis To giin
kan kiiltiiriinde iireyen gram-negatif ve gram-pozitif mikroorganizma, yatig T3 giin ve
Te CRP degeri, yatis Tz giin 16kosit mikroskobisi, yatis Te giin idrar kiiltiiriinde
tireyen gram-negatif mikroorganizma parametreleri ile korelasyonlari ele alinmistir
ve pozitif yonde korelasyon bulunmasi sebebiyle belirtilen parametreler yiikseldikge
hastanede kalis stiresinin de arttig1 seklinde yorumlanmistir. Hastanede kalis siiresi

ile antibiyotik gruplar1 ve meslek degiskenlerinde ise negatif korelasyon bulundu.

Yaptigimiz ¢aligmada bazi kisimlarda literatiirle paralellik gdsterirken, bazi
kisimlarda da destekleyici, tamamlayict ve uygulayict farkliliklar kazandirmistir. Bir
yandan da saglik alaninda uygun antibiyotik kullanimi, ampirik tedaviye baslama
oOl¢iitlerinin netlestirilmesi ve dolayistyla hastanede kalis siiresinin azaltilarak maliyet
acisindan da tilke ekonomosine katki saglacak giivenilir ve tutarli sonuglar vermesi
icin pratik yontemlerin uygulanmasim1 saglamistir. Bu baglamda tanimlayic,
karsilastirict (parametrik veya parametrik olmayan), univariate ve multivariate

biyoistatistiksel analiz yontemleri tez ¢calismasinda kullanilmistir.

Sonug olarak, bu tez calismasinda yapilan arastirmalar sonrasinda elde edilen
verilerin idrar yolu enfeksiyonlar1 tanilarinda hangi tedavi protokoliiniin uygun

oldugunun daha iyi anlasilmasi ve yapilan farkli istatistik analizleriyle tedavi icin

98



gelistirilebilecek yontemlere katkida bulunabilecegi diisiiniilmiistiir. Calismamizda
E. Coli en fazla IYE icin etken olan etyolojik ajan olarak gdzlenmistir. Sefolosporin
grubu antibiyotikle tedavi edilen hasta grubunun, Karbopenem grubu antibiyotik
tedavisine gore ortalama 1,45 giin, Kinolon grubu antibiyotik tedavisine gore de 0,71
giin daha az hastanede kaldig tespit edilmistir. Gelecek c¢aligma Ongoriisii olarak
orneklem biiyiikliigiiniin daha fazla olmasi tavsiye edilir. ilaveten, IYE igin ilk kez
tan1 konularak tedavi goren hastalar ve bunlarin takip edilmesi, ikinci veya daha fazla
olarak yeniden IYE tanisi icin tedaviye gelip hastanede yatis yapilmasi durumunda

kalan hastalarin durumlar1 ve 6zellikleri karsilagtirilabilir.
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OZET

Enfeksiyon Servisinde Yatan Hastalarda idrar Yolu Enfeksiyonu Etkenlerinin
Prognoza Etkisi: Bir Klinik Calisma Uygulamasi

Calismamizda, idrar yollar1 enfeksiyonu (IYE) tamisi ile enfeksiyon
servisinde yatan ve tedavi gOren hastalarda enfeksiyona etken olan
mikroorganizmalarin belirlenerek, uygulanan tedaviye bagli olarak hastaligin
sonucunu tahmin edebilme ve buna bagli olarak da hastanede kalis siiresine etki eden
parametrelerin univariate, multivariate istatistik yontemleri gibi kullanilarak

sonuclarin analiz edilmesi ve bir sonuca varilmasi amaglandi.

Retrospektif olarak yapilan bu calismada yetiskin grubu hedef alinip klinige
yatist yapilan hastalardan alinan kan, idrar kiltiirii tetiklerine gore antibiyotik
tedavisi yapilarak hastanin prognozu ve dolayisi ile hastanede kalis siirelerine olan
etkiler incelenmistir. Bu amagla Isparta Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari
Servisi’nde 21/03/2017-21/03/2018 tarihleri arasinda IYE tanisiyla yatis yapilan ve

arastirma kurallarina uygun 18-95 yas arasinda 124 olgunun verileri degerlendirildi.

Arastirmamiz sonucunda IYE’nin kadinlarda daha fazla gozlendigi (%54,8),
yas olarak 76-96 yas doneminde daha sik rastlandig1 (%44,4) ve en sik izole edilen

mikroorganizmanin E. Coli (%37,4) oldugu gortildii.

Hastanede kalis siiresinin azalmasi iizerine kullanilan antibiyotik grubu etkisi
incelendiginde ise en fazla tercih edilen antibiyotik Karbopenemler (%55,6) olarak
kullanilmasina ragmen Sefolosporin grubu antibiyotiklerle tedavi edilenlerin hastane

kalis giin siiresinin daha az oldugu gozlemlendi (5,46+3,30).

Bu calisma sonucunda elde edilen verilerin idrar yolu enfeksiyonlari
tanilarinda hangi tedavi protokoliiniin uygun oldugunun daha iyi anlasilmasi ve
yapilan istatistik analizleriyle tedavi igin gelistirilebilecek yontemlere katkida

bulunabilecegi diistintilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: IYE, Etken, Prognoz, Hastanede kalis siiresi
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ABSTRACT

The Effect of Different Antibiotics Use on Prognosis of Patients who
Hospitalized with Urinary Tract Infection: A Retrospective Study

The objective of this study was to determine the microorganisms that are
responsible for patients with urinary tract infection (UTI), and to compare the
parameters that affecting the prognosis and the duration of stay in hospital with

several univariate, multivariate statistical methods, and finalize the conclusion.

In this study, an adult group was targeted and they were given different
antibiotics after collection of their blood and urine cultures during the hospital stay.
We thus, investigated prognoses of the patients and their hospital stays via antibiotic
usage. For this purpose, there were 124 people, who were aged between 18 and 95
year-old and hospitilized with the diagnosis of UTI between March 21, 2017 and
March 21, 2018 in the Infectious Disease Service Department of Isparta City
Hospital, Isparta.

Our result showed that the UTI was more common in women (54.8%) and
was more frequent in ages between 76 and 95 years (44.4%). E. Coli pathogenic
strains were dominant among the other genera. We found that the most effective
antibiotics were realized as Cephalosporins among the others for the shorter length of
stay in hospital (5.46+3.30), although the Carbapenems (55.6%) were the most
commonly prescribed by the physicians.

As a result, we retrospectively identifed which type of antibiotics usage was
appropriate for a better treatment of UTI, and therefore determined the length of

hospitilization with statistical analyses.

Keywords: UTI, Factor, Prognosis, Hospital stay.
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Ek 1. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

. T
__ SDU TIP FAKULTEST
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BIiLGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bir arastirma calismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize kavar vermeden once
aragtirmanin neden yapildigms bilgilerinizin nasil kullamilacagimin galismanin neleri icerdigini ve olast
yararlarint risklerini ve rahatsizlik verebilecek konulari anlamaniz dnemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri
dikkatlice okumak igin zaman ayirmiz ve eger istiyorsaniz 9zel veya aile doktorunuzla konuyu
degerlendiriniz. Eger bir baska ¢alismada da yer ahyorsaniz bu ¢alismada yer alamazsiniz

ARASTIRMANIN ADI :

Enfeksiyon servisinde yatan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin prognoza etkisi: Bir klinik
¢alisma uygulamasi

CALISMANIN AMACI NEDIR?

idrar yolu enfeksiyonlari; normal durumlarda temiz, mikropsuz olan idrar ve idrar yollarinin
bakteri, mantar, virlis gibi mikroorganizmalarla enfekte olmasi veya mikrop kapmasi seklinde
tanimlanabilir.

Son yillarda uygunsuz antibiyotik kullanims, enfeksiyon kontrol dnlemlerinin yeterli diizeyde
uygulanamamasi gibi nedenlerle giderek artan antibiyotik direnci yani antibiyotiklerin etkisiz kalmasi idrar
yolu enfeksiyonu tedavisinde sorunlara yol agabilmektedir. Olusabilecek bu sorunlar sizin hastanede kals
stirenizi uzatabilir. Bu arastirmanin ismi “ Enfeksiyon servisinde yatan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu
etkenlerinin prognoza etkisi: Bir klinik caliyma uygulamasy” dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilm goniillillik esasina dayalidir. Kararmizdan énce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz
formu imzalayimz.

Aragtirmaya davet edilmenizin nedeni sizin idrar yolu enfeksiyonu gegirmis olmanizdir. Cahsma,
Isparta Sehir Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklan Servisinde idrar yolu enfeksiyonu tamsi ile tedavi goren
hastalarda hastaliga neden olan mikroorganizmalarin belirlenerek hangi antibiyotigin bu mikroorganizma
igin daha etkili oldugunun tespiti ile uygulanan tedaviye bagh olarak hastanin hastanede kalis siiresini nasil
etkiledigini belirleyerek bir sonuca variimast amaciyla diizenlenmistir.

KATILMA KOSULLARI NEDIiR?

1- Isparta Sehir Hastanesi Enfeksiyon Servisinde yatis yapiimis olmast
2- Hastada Idrar Yolu Enfeksiyonu tanisi olmasi
3-21.03.2017-21.03.2018 tarihleri arasinda yatis yapilmis olmasi

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Aragtirma sirasinda uygulanacak olan invazif yontemler dahil olmak tzere izlenecek veya goniilliiye
uygulanacak yontemlerin timt (Hastanin anlayabilecegi sekilde anlatiimalidir.)

Yapilacak olan arastirmada size ekstra herhangi bir ilag yada cihaz uygulanmayacaktir. Bu sebeple
herhangi bir risk beklenmemektedir. Sadece servise yatis yapilan tarihten itibaren, servise yatig-gikis
tarihleriniz, yas, cinsiyet, boy, kilo, meslek, sosyal giivenceniz, egitim durumunuz, adres, telefon
numaraniz, agizdan ve damardan size verilen ilaglar, tedaviler kayit altma alinacaktir. Yine yatisinizin ilk-
ligiincii-altines glinlerindeki tansiyon, ates, nabiz, solunum sayiss degerleriniz ile sizlere yapilan kan, idrar
vb. testlerin sonuglari ve toplam ne kadar siire hastanede kaidiginiz bilgileri hazirlamss oldugumuz hasta
bilgi formuna yazilacaktir.

Eger arastirmaya katilmay: kabul ederseniz herhangi bir gereksinimizde size ulasabileceginiz
telefonu ve adresi verilen Sevilay Kilingkaya ile irtibata gegebilirsiniz. Elde edecegimiz veriler kimliginiz
belirtilmeden yayinlarda kullanilabilir. Bu veriler amaglarimin diginda kullamimayacak ve baskalarina
verilmeyecektir.

Bu ¢abgmaya katilmaniz igin sizden herhangi bir licret istenmeyecegi gibi katildigniz igin size ek
bir 6deme de yapilmayacakutir.
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GONULLU SORUMLULUKLARI (6rn. uygulama stresi boyunca hicbir ilag kullanmama, uygulanan
tedavi semasina 6zen gésterme, arastiricinin, vb.).

1- Uygulanan tedavi semasina dzen gosterme
2-

5
3-

Bu kosullara uymadiginiz takdirde arastirici sizi uygulama digi birakabilme yetkisine sahiptir.

UYGULANACAK DENEY YONTEMLERI

Herhangi bir deney ydntemi uygulanmayacaktur,

ILACIN SAKLAMA KOSULLARI

Ekstra bir ilag uygulanmayacaktir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak génullilerin sayisi mininum 100 kisi'dir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu arastirmada yer aimaniz igin éngéralen stre 2-4 ay'dir.

GALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

(6rn, calisma ilaglariyla uygulanan tedavi ile hastaligin kontrol altina alinabilme olasiligr,
sonuglarn baska insanlarin yararina kullanilabilecek olmasi, yalnizca aragtirma amacl oldugu
ve dogrudan yarar gérmesi ya da tedavinin seyrinin degistiriimesinin beklenmeyecegi vb.)

|- Sonuglarin bagka insanlarin yararina kullanilabilecek olmast
2-

-
3-

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDIR?
(gozlenebilecek istenmeyen etkiler, karsilagilabilecek sorunlar (allerjienfeksiyon,bagagrisi, bayiima,
morarma vb.)

Herhangi bir olast risk beklenmemektedir.

GONULLUYE UYGULANABILECEK OLAN ALTERNATIF YONTEMLER VEYA TEDAVI SEMASI
VE BUNLARIN OLASI YARAR VE RISKLERI

Herhangi bir alternatif yontem veya tedavi semasi uygulanmayacaktir.

GEBELIK

idrar yolu enfeksiyonlarinda kullanilan antibiyotiklerin dogmamus fetiis ya da anne siiti emen
gocuk igin riskleri bilinmemektedir. Gebe ya da cocuk emziren kadinlar bu caltsmaya
katilamazlar. En iyisi gebe olmadiginizdan ve galisma boyunca gebe kalmamaya niyetii
oldugunuzdan emin olmahsiniz. Gocuk dogurma potansiyeliniz varsa ¢alisma doktoru sizinle
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uygun dogum kontrol yéntemlerini konusacaktir. Calisma sirasinda gebe kaldiginizdan
siiphelenirseniz, hemen calisma doktoruna haber vermelisiniz. Gebe iseniz izniniz alinmadan
arastirmadan c¢ikarilacaksiniz.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BILINEN
ILAGLAR/BESINLER NELERDIR?

Arastirma siirecinde serviste hekiminiz tarafindan size verilen ilagiar ve ozellikle antibiyotikler diginda ek
ilag almamahisiniz.

HANGi KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz,

Calisma programini aksatmaniz,

Gebe kalmaniz

Calisma ilaci ile ilgili bir yan etkiye maruz kalmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle
doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi galismadan gikarabilir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR? (simdilik uygulanmayacak olup ilerde uygulanabilecek tedavi yada
islemler ve bunlarin riskleri)

Ekstra bir tedavi yada islem uygulanmayacaktir.

iLGI MEVZUAT GEREGINCE GEREKIYORSA, GONULLUYE VERILECEK TAZMINAT VE/VEYA
SAGLANACAK TEDAVILER, YAPILACAK ULASIM, YEMEK GIiBi MASRAFLARA ILISKIN
ODEMELERIN MIKTARI, YONTEMLERi VE ODEME PLANI HAKKINDAKI BILGILER

(Uygulama sirasinda gelisebilecek herhangi bir hasara karsi (6lum/sakatlanma dahil ) guvence altina
alinmaktasiniz, olusabilecek hasar size tarafimizdan yapilan sigorta ile tazmin edilecektir (Saglik
Bakanhgy'ndan izin alinmasi gerekli olmayan arastirmalar igin zorunlu degildir. Yapilacak her tar tetkik,
fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya guvencesi altinda bulundugunuz resmi ya da
6zel higbir kurum veya kurulusa édetilmeyecektir)

Bu calismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir licret istenmeyecegi gibi katildigimiz igin size ek bir
ddeme de yapilmayacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE GIKABILECEK SORUNLAR IGIN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama stresi boyunca, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda kaldiginizda Sorumiu
Arastirictyl 6nceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da galigsma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin sorumlu arastrmaciya
basgvurabilirsiniz.

iSTEDIGIM ZAMAN ARASTIRMADAN AYRILABILIRMiYiM

Arastirmaya katiliminizin istege bagl oldugu ve istediginiz zaman, herhangi bir cezaya veya yaptinma
maruz kalmaksizin, higbir hakkint kaybetmeksizin arastirmaya katimay: reddedebilir veya
arastirmadan gekilebilirsiniz.

KATILMAMA ILISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLiLiIK SAGLANABILECEK MiDIR?

Size ait tum tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yaytnlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etk kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz
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(tedavinin gizli olmas: durumunda, gonlliitye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden
sonra ulasabilecegi bildiriimelidir).

CALISMAYA KATILMA ONAYL:

Bilgilendirilmis Génulla Olur Formundaki tum agiklamalari okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zli agiklama asagida adi
belirtilen arastirmaci tarafindan yapildi. Arastirmaya génulli olarak katildigim,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi ve
kendi istegime bakilmaksizin arastirmac tarafindan arastirma digi birakilabilecegimi
biliyorum.

Soz konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katiimay!
kabul ediyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

Calisma sirasinda elde edilen biyolojik materyaller tzerinde genetik arastirma
yapilabilmesi i¢in Bilgilendirilmis Goniillti Olur Formunda (BGOF):

“[Calismanin Ad1] ¢alismasi kapsaminda alinan biyolojik drneklerimin (kan, idrar
vb.);
(Goniillii tarafindan uygun olan sik isaretlenmelidir)

- Sadece yukarida bahsi gegen ¢ahismada kullanilmasina izin veriyorum.
- Ileride yapilmasi planlanan tiim ¢alismalarda kullaniimasina izin veriyorum.

- Higbir kosulda kullanilmasma izin vermiyorum.”

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR IGIN VELI VEYA VASININ IMZASI
ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH
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SORUMLU ARASTIRMACININ iMZASI
ADI & =
SOYADI Osman GURDAL
TELEFON 0 537 063 9185 / 0 546 8341616
TARIH 21/01/2019
RIZA ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR GEREKTIGI DURUMLARDA iMZASI

TANIKLIK EDEN KURULUS GOREVLISININ

ADI & —

SOYADI Sultan Sirin YILDIRM
GOREVI Servis Sorumiu Hemsiresi
TELEFON |0 506 6030231

TARIH
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Ek 2. Hasta Bilgi Formu

HASTA BILGI FORMU
Yatis Tarihi: Cikis Tarihi: Tani:
HASTANIN:
Adi/Soyadi: Sosyal Giivencesi:
Yast: Egitim Durumu:
Cinsiyeti: Medeni Durumu:
Boy: Adres:
Kilo: Telefon:
Meslegi/Isi: Protokol No:
UYGULANAN TEDAVI:
PARENTERAL.: ORAL :
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YATIS GUNU (Ty):

TA Degeri (OAB):

Ates:

Nabiz:

Solunum:

Biyokimya Tahlil Sonuglar1:

Hemogram/ Sedimantasyon Tahlil

Sonuglari:

Hormon Tahlil Sonuglari:

Kiiltiir Sonuglari:

Idrar Kan Gaita
Kiiltiirt: Kiltiirii: Kiiltiiri
YATIS 3. GONU (T»):
TA Degeri (OAB): | Ates: Nabiz: Solunum:

Biyokimya Tahlil Sonuglart:

Hemogram/ Sedimantasyon Tahlil

Sonuglart:
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Hormon Tahlil Sonuglari:

Kiiltiir Sonuglari:

Idrar Kan Gaita
Kiiltiiri: Kiiltiirt: Kiiltiirt
YATIS 6. GUNU (Te):
TA Degeri (OAB): | Ates: Nabiz: Solunum:

Biyokimya Tahlil Sonuglart:

Hemogram/ Sedimantasyon Tahlil

Sonuglart:

Hormon Tahlil Sonuglari:

Kiiltiir Sonuglari:

Idrar

Kiltiri:

Kan
Kiltiiri:

Gaita
Kiltiira

Hastane Kalis Siiresi:
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Ek 3. Etik Kurul Karanr

T.C.
SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI
Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanlig:

Say1 :72867572.050.01.04- 2.5 07373
Konu : Etik Kurul Karari 13 -02- 2019

Sayin Dr. Ogr. Uyesi Osman GURDAL
Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali

Sorumlu arastirmaci oldugunuz “Enfeksiyon servisinde yatan hastalarda idrar yolu
enfeksiyonu etkenlerinin prognoza etkisi: Bir klinik ¢alisma uygulamasi” isimli ¢alismanizin
kurulumuz tarafindan uygun goriildigiine ilisgkin 05/02/2019 tarih ve 56 sayili Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Karar1 yazimz ekinde
gonderilmigtir.

Bilgilerinizi rica ederim.

Eki  : Etik Kurulu Karar1 (2 Sayfa)

S.D.U. Tip Fakiiltesi Dekanligt Dogu Kampusu 32260 - ISPARTA Bilgi I¢in : I.Etem YETISEN

Tel : 0(246)2113704 Faks :0(246) 2371165 Bilgisayar Isletmeni
e-posta : tipetik@sdu.edu.tr Internet Adresi : www.tip.sdu.edu.tr Tel :0(246) 2113704
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Aragtirmanin Agik Adi

Aragtirmanin Protokol Kodu

Enfeksiyon servisinde yatan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin prognoza
etkisi: Bir klinik ¢aligma uygulamasi

KARAR

BiLGILERI

Karar No: 56

Tarih: 05.02.2019

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas: ile ilgili belgeler arastirmanin/galiymanin gerekge, amag, yaklasim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmanin/galigmanin basvuru dosyasinda belirtilen
merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul ilye tam sayismin
salt cogunlugu ile karar verilmistir.

SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI Ila_g: ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yénetmelik, lyi
Klinik Uygulamalar: Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI: | Prof. Dr. Mekin SEZIK
Unvani/Ady/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Araﬁ:;:: Hle Katihm * imza/
Prof. Dr. Kadmn Hast. ve | SDU Tip
Mekin SEZIK Dogum Fakiesi | BRI | KD ED) MDD BRI JHDD ) W .
Prof. Dr. Kulak Burun SDU Tip v
Mustafa TUZ Bogaz Hast. Fakiiltesi EX KO |E[] |H EX |H[] /
Prof. Dr. Buket Tibbi SDU Tip 4
ARIDOGAN Mikrobiyoloji | Fakiiltesi E[] |KX |E[] |HK [EX |H[]
Prof. Dr. Ahmet SDU Tip L
Nesimi KISIOGLU | Halk Saghg | Fakiltesi EX [k |EQ |HX |EX |HO 4
Prof. Dr. Mehmet SDU Hukuk '\ N
Fahrettin ONDER | Hukuk Fakitesi |EDX |[K[]|EQ] |HX |EX] |H[] Q)
Dog. Dr. AgizDisve | SDU Dis ]
Derya YILDIRIM | Cene Hek. Fak. E[0] kX |E] |HX |EX |8 r~
Radyoloji
Dog. Dr. SDU Tip
Halil ASCI Farmakoloji | Fakiiltesi EX (kO |EO [HX |EX |HO M
Dr. Ogretim Uyesi SDU Dis .
Derya CEYHAN Pedodonti Hek Fak. |EO [KX EO] [HI | EX | HI
Dr. Ogretim Uyesi Ortopedi ve SDU Tip N
Abdullah Meri¢ Travmatoloji | Fakiiltesi EX |KOJ |E[] |H E] |H GOREVLI
UNAL
Dr. Ogretim Uyesi SDU Tip
Mehtap SAVRAN Farmakoloji Fakiiltesi E[] KX |EQO [HX |EX |H[] /‘/%/;A 7
Dr. Ogretim Uyesi SDU Tip i
Giray KOLCU Aile Hekimligi | Fakiiltesi EX (k0| E0] |HK |EX |HD]
Uzman Dr. Ummii Kadmn Hast. Ozel Isparta (R/ .
Giil YILDIZ Ve Dogum Hastanesi EJ|KX |EJ |HX |E[] |H REVLI
Uzman Dr. Tugba Cocuk Saglhigi | Isparta Sehir ) )
GURSOY KOCA | ve Hastaliklar | Hastanesi |E[J] |KIX |EQ] |HIX |E[] |HI | GOREVLI
Ogr.Gor.Dr. Mehmet | Biyomedikal | ISUBU . '
Erhan SAHIN ve Cihaz TeknikBil. |EX |KO |E] |HIX |E[] |HX | GOREVLI
Teknoloji M.Y.O.
Osman ) =
PARCAOGLU Sivil Uye Esnaf EX (kO |EQ |HX |EX |HO 9\(

* : Toplantida Bulunma

AJ
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Aragtirmanin Agik Adi Enfeksiyon servisinde yatan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin prognoza
Aragtirmanin Protokol Kodu | etkisi: Bir klinik galigma uygulamasi. (05.02.2019 tarih ve 56 sayili karar)
; Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
=5 EVIE SERDENN A1 Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Baskanlig - (2012-KAEK-38)
% E AGIK ADRESI S.D.U. Dogu Kampiisii Tip Fakiiltesi Dekanligi Binas1 — ISPARTA
M B
M cé TELEFON 246.2113704
o)
E‘ =] FAKS 246.2371165
E-POSTA tipetik@sdu.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU L }
ARASTIRMACI Dr. Ogr. Uyesi Osman GURDAL
UNVANI/ADI/SOY ADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Elektronik Malzemeler
UZMANLIK ALANI
ECORRINS T HaR ML Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
ARASTIRMACININ R sl s
BULUNDUGU MERKEZ Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali
| VARSA IDARI SORUMLU
E UNVANI/ADI/SOYADI
= DESTEKLEYICI
g PROJE YURUTUCUSU
= UNVANI/ADI/SOYADI
M (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
’a destek alanlar igin)
= DESTEKLEYICININ YASAL
e TEMSILCISI
Zé FAZ1: [ FAZ2: [] FAZ3: [ FAZ 4: [
Gozlemsel ilag gahismast [
ARASTIRMANIN FAZI VE Tibbi cihaz klinik arastirmast H|
TORU In vitro tibbi tani cihazlar ile yapilan 0
performans degerlendirme ¢aligmalari
flag dist klinik arastirma O
Diger ise belirtiniz : Retrospektif
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI | ULUSAL | ULUSLARARASI
MERKEZLER 2
& Belge Adi Tadly | Y oroyen Dili
= o Numarasi
g3
ad ARASTIRMA PROTOKOLU Tirkge [ ingilizce ]  Diger []
Eg BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU | 22.01.2019 01001 | Turkee [ Ingilizce []  Diger []
E & OLGU RAPOR FORMU Tirkge [J  Ingilizce (]  Diger (]
= ARASTIRMA BROSURU Tirkge [] ingilizee[]  Diger []
Belge Ad1 Agiklama
G ,
S  [SIGORTA ]
2@ ARASTIRMA BUTCESI X Sorumlu Aragtirmaciya Ait Olduguna Dair Belge
a S BiYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU (]
8 [iLan ]
=) - S =
2 YILLIK BILDIRIM ]
2.5 SONUG RAPORU []
23  [GUVENLILIK BILDIRIMLERI O
i — -Anabilim Dali Akademik Kurul Karari
DIGER -Arsiv Materyali Kullanim Taahhiitnamesi

Prof. Dr. Mekin SEZiK
Etik Kurul Bagkam

7.
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Ek 4. Ozgecmis

Kisisel Bilgiler
Adu: Sevilay Soyadi: Kilingkaya
Dogum Yeri: | Isparta Dogum 10.04.1978
Tarihi:
Uyrugu: T.C Tel: 0 546 834 1616
Email: sevilaykilinckaya@sdu.edu.tr
Egitim Diizeyi
Egitim Diizeyi Mezun Oldugu Kurum Mezuniyet Yili
Yiiksek Afyon Kocatepe Universitesi 2009
Lisans Saglik Bilimleri Enstitiisii Cerrahi
Hastaliklar1 ve Hemsireligi
Bolimii
Lisans Siileyman Demirel Universitesi | 2000
Saglik Yiiksekokulu Hemsirelik
Bolimii
Lise Isparta Saglik Meslek Lisesi 1996
Hemsirelik Boliimii
Is Deneyimi
Gorev Unvam Gorev Yeri Boliim Siire (yil-yil)
Hemsgire S.D.U Tip Dahiliye, NYB, 1997-2008
Fakiiltesi Hastanesi | KVC YB, Onkoloji
Servisleri
Hemsire Isparta Devlet Gogiis Hastaliklart | 2008-2017
Hastanesi Servisi
Ogretim Gorevlisi | S.D.U Isparta Ebelik Boliimii 2008-2017
Saglik Bilimleri (Gorevlendirme)
Fakiiltesi
Ogretmen Senirkent Dr. Meslek Dersi 2009-2010
Tahsin Tola Saghk | Ogretmeni
Meslek Lisesi (Gorevlendirme)
Hemsire Isparta Sehir Enfeksiyon Servisi | 2017-2018
Hastanesi
Ogretim Gorevlisi | Siileyman Demirel | Saglik Bakim 2018-2019

Universitesi Saglik
Hizmetleri Meslek
Yiiksekokulu

Hizmetleri Yash
Bakim1 Programi
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