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SEPSISTE EMPIRIK ANTIBIYOTIK TEDAVISI
Omriim UZUN

Sepsis, yillar boyunca tip diinyasiin tedavisi gli¢ ve mortalitesi yiiksek sorunlarinin
basinda yer almmgtir. Giniimiizde sepsis, yogun bakim iinitelerindeki en sik $liim nedeni-
dir. Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 400,000 sepsis episodu ve 200,000
septik sok geliglii ve bu hastalik sonucu 100,000 kisinin yasamini yitirdigi tahmin edil-
mektedir.

Sepsis ve septik soka bagh mortalite % 30-70 arasinda bildirilmektedir. Sepsis tanisi
konan hastalarin sadece % 45'inde bakteremi vardir. Sok geligtikten sonra bakteremi olsun
veya olmasin mortalite artmaktadir (2,6).

Sepsis ve septik sok patogenezi hakkindaki bilgilerimizin artmasi, bu olaylar dizisini
durdurabilmek igin baghca ii¢ noktada girisimde bulunmak gerektigini ortaya koymustur:

= Antibiyotik tedavisi ve cerrahi drenajla mikroorganizmalarin ortadan kaldirilmasi,

« Kardiyovaskiiler ve metabolik degisikliklerin monitorizasyonu ve farmakolojik teda-
visi,

* Sepsis mediatrlerinin inhibisyonu (4).

Antibiyotikler ¢ogu kez etken mikroorganizma belirleninceye dek gegen stirede empi-
rik olarak verilir. Sepsis belirti ve bulgulan ortaya ¢iktiktan sonra ilk 6 saat, prognoz agi-
sindan son derece Gnemlidir, Gram negatif bakterilerle gelisen sepsiste altta yatan hastalik
ne olursa olsun uygun antibiyotik tedavisi ile sok insidansimin yant yanya azaldigi bilin-
mektedir (3).

Empirik tedavi, rasgele tedavi anlamina gelmemektedir (Tablo 1). Akilc1 antibiyotik
kullanim ilkeleri, empirik tedavinin dogru planlanmasinda son derece Gnemtidir. Antibi-
yotik tedavisinin planlanmasinda baz fakttrier yol gostericidir (Tablo 2):

Tablo 1. Empirik antibiyotik tedavisinde yanlis inamglar.

« Daha genis spektrum daha iyidir.

» Cevapsizlik, etkenin direngli oldudu anlamma gelir.

«  Siiphede kalinca antibiyotikleri degigtirin veya ekleyin,

» Daha fazla hastalik daha fazla ilag gerektirir.

+ Cevap tamnn dogru oldugunu gasterir.

» Daha biiylik hastalik i¢in daha bilyiik ilaglar kullamlmalidir.

* Daha biyiik hastalik icin daha yeni antibiyotikler kullanidmahdir.
* Antibiyotikier toksik degildir.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi; Ig Hastaliklan Anabilim Dal1, Infeksiyon Hastahklan {Initesi, Ankara.
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Tablo 2. Eriskin hastalarda sepsiste etken mikroorganizmalar ve empirik antibiyotik segimi.

Sepsis kaynafi

Olas1 etkenler

Empirik tedavi segenekleri

Hastane-dis1
Toksik gok sendromu

(vajinal tampon, yanik,

infekte yara)
Toksik sok sendromu

(settiilit, solunum yolu

infeksiyonu)
Selliilit ve fronkiiiozis

Septik aborlus

Uriner infeksiyon

Splenektomize hasta,
odak yok

Barsak perforasyonu

veya pelvik infeksiyon

Hastane-ici
Diekiibitiis izlseri

Postoperatif cerrahi

alan infeksiyonu {GI
sistem ve kadin pelvik

bislgesi diginda)

Postoperatif cerrahi

atan infeksiyonu (GI

sistem veya kadia
peltvik bélgesi)-

Uriner infeksiyon

Yanik infeksiyonu

S. aureus

Grup A,B,C streptokoklar

S. aureus

Anaerobik bakieriler
(B. fragilis)
Enterobacteriaceae,
C, trachomatis

Enterobacleriaceae
(% 90 E. coli)

. pneumoniae,
H, influenzae,
N. meaingitidis

Enterobacteriaceae,
B. fragilis,
Enterokoklar

Anacroblar (B. fragilis),
Enterobacteriaceae,
S. aureus

Grup A streptokok,
§. aurcus,
Enterobacteriaceae,
Pseudomonas spp-

Yukandakitere ek
olarak B. fragilis,
enferokoklar, Grup B ve
C streptokoklar

Enterobacteriaceae,
P. aeruginosa

MRSA, Pseudomonas spp.,

Enterobacteriaceae

Nafsiiin

Sefazolin
SAMICAM
Penisilin G
Parenteral makrolid
Seftriakson

Nafsilin
SAM/CAM
Sefazolin

(SAM/CAM, Sefoksitin) +
Doksisiklin veya
Klindamisin+Arninoglikozid,
Sefotaksim, Seftriakson

2, veya 3. kugak sefalosporin
SAM/CAM

Aminoglikozid

Flurokinolon

Sefotaksim

Seftriakson

SAM/CAM

Sefoksitin

SAM/CAM
Klindamisin/Metronidazol+-
Aminoglikozid

“CAM/CAM+Aminoglikozid
Sefoksitin+Aminoglikozid
Tikarsilin-klavulanat
Piperasilin-tazebaktam
Karbapenem
SAM/CAM/SCEF+Aminoglikozid
Tikarsilin-klavilanat
Piperasilin-tazobaktam
Karbapenem
Siprofloksasin+Klindamisin/
Metronidazol

Sefoksitin
Klindamisin/Metronidazel+
Aminoglikozid

SAM/CAM
Tikarsilin-klavulanat
Piperasilin-tazobaktam
Karbapenem

Ofloksasin/Stprofloksasin
Amikasin

SCEF
Tikarsilin-klavulanat
Piperasilin-tazobaktam
Karbapenem

Vankomisin/Teikoplanin+
Amikasin+Seftazidim/
Karbapencm

SAM: sulbakiam-ampisilin, CAM: klavulanik asit-amcksisilin, SCEF: sulbaktam-sefoperazon, MRSA:
metisiline direngli S. aureus.



1. Infeksiyonun olasi yeri ve kaynagh: Infeksivonun yeri ve kaynaginin belirlenmesi
hem etken mikroorganizma(lar), hem de secilecek antibiyotigin kimyasal ve farmakokine-
tik ozellikleri yéniinden Snemlidir. Ornegin, hastanede yatan ve uzun siiredir iiretral kate-
teri bulunan bir hastada sepsis gelistifinde Gram negatif enterik bakteriler akla gelmelidir.
Kalic1 santral vendz kateteri olan bir hastada ise sepsis ilk planda Staphylococcus aureus
veya koagiilaz-negatif stafilokoklara bagli ofacakur, Ote yandan, kolon cerrahisi sonras:
ategt ¢ikan, sepsis belirtt ve bulgulari saptanan hastada ise antibiyotik tedavisi hem Gram
negatif enterik bakteriler, hem de anaeroblar kapsamali, kolleksiyon yéniinden hasta ince-
lenmeli, abse saptanirsa hemen bogaltilmalidir.

2. Olas1 infeksiyon etkenleri ve duyarhhiklarn: Olas: etkenin saptanmasi yeterli de-
gildir, duyarhl:k patemt de dikkate ahnmalidir. Stafilokokkal sepsis diisiiniiliiyor ve o mer-
kezde metisiline direng @nemli bir sorun ise ilk segilecek antibiyotik glikopeptid bir anti-
biyotik (vankomisin veya teikoplanin} olmalidir. “Extended-spectrum” beta-laktamaz tagi-
yan Gram negatil bakterilere sik rastlanan bir hastanede genis spektrumiu penisilinler ve-
ya 3. kugak sefalosporinler empirik tedavide uygun bir segenek degildir.

3. Infeksiyonun gelistigi yer: Hastanelerde genig spektrumin antibiyotiklerin basta
profilaksi amaciyla olmak iizere yaygin bir gekilde kullaniimas: mikrobiyal florada degi-
siklikiere neden olur, duyarl organizmalarin yerini plazmid/transpozon veya kromozomal
yolla diren¢ gelistirenler alir. Mikrobiyal flora ve duyarlilik paterni aym hastanede farkh
zaman dilimlerinde ve farkli servislerinde bile defiisir. Hastanede geligsen sepsiste dogru bir
antibiyotik secimi i¢in her merkez kendi florasini belirlemeli ve duyarlilik paternini bilme-
li, belirli zaman araltklarinda bu flora ve duyarlihktaki degigiklikleri izlemelidir (1).

4. Altta yatan hastalik: Konakginn altta yatan hastalifs, bir cok faktsril belirler. Sa-
vunma mekanizmalarindaki bozukluk, bazi mikroorganizmalarin daha sik infeksiyon etke-
ni olarak karsimiza ¢ikmasina neden olmaktadir (Tablo 3). Humoral immunitede bozulma
ile seyreden multipl myeloma veya kronik lenfositik lisemili bir hastada Streptococcus
prewmoniae ve difer kapsiillii bakteriler ilk planda diigiiniilmelidir (7). Buna kargilik, ke-
moterapi almig ve nétropeniye girmig multipl myeloma hastasinda sepsis geligtiginde et-
ken organizma spektrumu diger nétropenik hastalar gibi olacaktir. Immunkompetan kisi-
lerde infeksiyon yapmayan mikroorganizmatar immun sistemin baskilandigs durumlarda
sepsis etkeni olarak saptanabilmektedir. Ayrica, altta yatan hastalik infeksiyonun belirti ve
bulgularim etkileyebilir. Ornegin, notropenik bir hastada ates bazen tek infeksiyon bulgu-
sudur.

Yakin zamanlara kadar hep tartigtlagelen bir konu, sepsiste empirik tedavide tek ya da
kombine antibiyotik uygulamas: olmustur. Bu konuda veriler ¢eliskilidir. Agir durumdaki
sepsisli hastalarda antibiyotik kombinasyonlar kullanilmasinda baglica iig hedef gézetil-
migtir: (i) Antimikrobiyal spekirumun genisletilmesi, (it) polimikrobiyal bakieremi olasihi-
g1, (1) additif veya sinerjistik etki saglanmasi (5). Ancak giiniimiizde 6zellikle 3. kusak se-
falosporinler, karbapenemler, beta-laktamaz inhibitorli genis spektrumlu penisilinler ve 4.
kugak kinolonlar, genis spekirum saglama amaciyla antibiyotiklerin kombine edilme ge-
rekliligini ortadan kaldirmigtir. Ancak sinerji ve direng gelisimini 6nleme amaciyla ciddi
Pseudomonas infeksiyonlarmda kombinasyon tedavisi hala tercih edilmektedir.

Empirik antibiyotik tedavisi, higbir zaman infeksiyon odagi aragtirmasimin ve kiiltiir-
lerin yerini almamahdur,
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Tablo 3. Immunkompromize konakgida en sik rastlanan etkenler,

Altta yatan hastalik ' Etken organizma

Antikor yapumnin bozalmas S. pneumoniae
(kronik lenfositik 16semi, H. influenzae
multipl myeloma, aspleni, N. meningitidis

hipogamaglobulinemi)

T hiicre bozuklugu Listeria spp.
(Hodgkin hastalif, Salmonella spp.
non-Hodgkin lenfoma) Mycobacterium spp.

Herpes virusiar

Kortikosteroid kullanmi Listeria spp.
M. tuberculosis
HSV

Notropeni P. aeruginosa
Enterobacteriaceae
Staphylococcus spp.
Candida spp.
Aspergillus spp.
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