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ÖZET 

 

 

Ceyda Yücel Demirkıran, Acinetobacter Kolonizasyonu ve İnfeksiyonunun, 

Göğüs Hastalıkları Ünitesinde Yatan Hastaların Prognozu ve Hastane İçi 

Mortalite Üzerine Etkisi, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, Zonguldak, 2020 

 

Amaç: Bu çalışmada, alt solunum yolundan alınan örneklerde Acinetobacter etkeni 

üremesi olan hastalarda seçilmiş parametrelerin mortalite üzerine etkisinin 

belirlenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: 01.01.2015-05.03.2019 tarihleri arasında Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları servis ve 

yoğun bakım ünitesinde yatan ve balgam, trakeal aspirat veya bronş lavaj kültüründe 

Acinetobacter üremesi olan 173 hastanın dosyaları retrospektif olarak incelendi. 22 

hasta çeşitli sebeplerle çalışma dışı bırakıldı. Toplam 152 vakanın bilgilerine ulaşıldı. 

Mortaliteyi etkileyebilecek klinik ve laboratuvar parametreleri değerlendirildi. 

Hastalar yatış sürecinde hayatını kaybeden ve taburcu edilen olmak üzere 

gruplandırılarak karşılaştırıldı. 

Bulgular: Çalışmaya 107’si erkek (%70.4), 45’i kadın (%29.6) olmak üzere 152 hasta 

dahil edildi. Tüm hastaların yaş ortancaları 77 (31-69) idi. Hastalardan 93’ünün 

(%61.1) sigara kullanım öyküsü mevcuttu. Hastaların %59.2’si (n=90) hastane yatışı 

sırasında hayatını kaybetti, %40.8’i (n=62) tedavisi tamamlanarak taburcu oldu. 

Hayatını kaybeden ve taburcu olan hastalar karşılaştırıldığında gruplar arasında yaş ve 

cinsiyet bakımından anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla p=0.133 ve p=0.958). 

Hastaların bir kısmının komorbid hastalıkları mevcuttu ancak gruplar arasında fark 

izlenmedi. 37 hastada (%24.3) Acinetobacter üremesi kolonizasyon olarak 

değerlendirildi. Hayatını kaybeden hastaların 8’inde (%8.9), taburcu olanların 29’unda 

(%46.8) Acinetobacter üremesi kolonizasyon olarak değerlendirildi. Gruplar arasında 

kolonizasyon açısından anlamlı fark görüldü (p<0.001). Hastaneye yatıştan itibaren 

üremenin olduğu ortanca gün değeri 9 (1-51)’du. 74 hastaya (%48.7) meropenem ve 

kolistin kombinasyon tedavisi uygulandı, antibiyotik seçimi açısından gruplar arasında 
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anlamlı fark mevcuttu (p=0.018). Hastaların üreme olduğu dönemdeki vital 

değerlerine bakıldı, sadece kalp tepe atımının hayatını kaybeden grupta taburcu olan 

gruba göre daha yüksek olduğu görüldü (p=002). GKS’unun hayatını kaybedenlerde 

belirgin düşük, SOFA ve PSI skorlarının ise yüksek olduğu görüldü (p<0.001). Tedavi 

sonrasında üre ve kreatinin değerlerinin yükseldiği saptandı. Tedavi sonrası ürenin 

artışının, mortalite riskini 1.019 kat artırdığı (p=0.003) ve entübe olanların mortalite 

riskinin olmayanlara göre 7.252 kat fazla olduğu (p=0.003) bulundu. Dopamin ve 

noradrenalin alanlarda almayanlara göre mortalite riskinin daha fazla olduğu görüldü. 

Diğer değişkenler mortalite üzerine anlamlı risk faktörü olarak bulunmadı. 

Sonuç: Solunum yollarında Acinetobacter etkeni üremesi olan hastalarda mortaliteyle 

ilişkili olabileceği düşünülen belirli parametreler incelendi. Hastalığın kötü gidişatı, 

septik tabloya ilerleme, hipotansiyon ve verilen nefrotoksik tedavi üre yüksekliğine 

neden olmaktadır. Üre yüksekliği, entübasyon, dopamin ve noradrenalin kullanımının 

mortaliteyle ilişkili olduğu bulunmuştur. 

 

Anahtar kelimeler: Acinetobacter, hastane kaynaklı pnömoni, kolistin, mekanik 

ventilasyon, mortalite  
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ABSTRACT 

 

 

Ceyda Yücel Demirkıran, The Effect of Acinetobacter Colonization and Infection 

on Prognosis and In-Hospital Mortality of Patients Hospitalized in the 

Pulmonary Diseases Unit, Zonguldak Bülent Ecevit University Faculty of 

Medicine, Department of Pulmonary Diseases, Medical Specialty Thesis, 

Zonguldak, 2020 

 

Objective: In this study, it was aimed to determine the effect of selected parameters 

on mortality in patients with Acinetobacter growth in samples taken from the lower 

respiratory tract. 

Materials and Methods: Between 01.01.2015-05.03.2019, the files of 173 patients 

hospitalized in Zonguldak Bülent Ecevit University Practice and Research Hospital 

Pulmonary Diseases service and intensive care unit and who had Acinetobacter growth 

in sputum, tracheal aspirate or bronchial lavage culture were analyzed retrospectively. 

22 patients were excluded for various reasons. The data of 152 cases in total was 

reached. Clinical and laboratory parameters that may affect mortality were evaluated. 

The patients were grouped and compared, to be died during the hospitalization and 

discharged. 

Findings: 152 patients (107 male (70.4%) and 45 female (29.6%)) were included in 

the study. The median age of all patients was 77 (31-69). 93 (61.1%) of the patients 

had history of smoking. 59.2% (n = 90) of the patients died during hospitalization, 

40.8% (n = 62) of the patients were discharged after their treatment. When the patients 

who died and were discharged compared, there were no significant difference between 

the groups in age and gender (p = 0.133 and p = 0.958, respectively). Some of the 

patients had comorbid diseases, but there was no difference between the groups. 

Acinetobacter growth was evaluated as colonization in 37 patients (24.3%). 

Acinetobacter growth was evaluated as colonization in 8 (8.9%) patients who died and 

29 (46.8%) patients who were discharged. There was a significant difference in 

colonization between the groups (p <0.001). The median day of growth since 

hospitalization was 9 (1-51). 74 patients (48.7%) received combination therapy of 
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meropenem and colistin, there was a significant difference between the groups in 

antibiotic selection (p = 0.018). The vital values of the patients at the time of growth 

were examined, it was seen that only the peak heart rate was higher in the group who 

died than the group discharged (p = 002). GCS was found to be significantly low and 

SOFA and PSI scores were high in those who lost their lives (p <0.001). Urea and 

creatinine levels were found to be elevated after treatment. It was found that the 

increase of urea after treatment increased the mortality risk 1.019 times (p = 0.003) 

and in the intubated group, the mortality risk was 7.252 times higher (p = 0.003) than 

non-intubated ones. Mortality risk was higher in those who received dopamine and 

noradrenaline. Other variables were not found to be significant risk factors on 

mortality 

Result: Certain parameters that are thought to be related to mortality in patients with 

Acinetobacter factor growth in the respiratory tract were examined. The poor course 

of the disease, progression to the septic state, hypotension and nephrotoxic treatment 

cause urea height. Urea height, intubation, dopamine and noradrenaline use were found 

to be associated with mortality. 

 

Keywords: Acinetobacter, colistin, hospital acquired pneumonia, mechanical 

ventilation, mortality 
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1.GİRİŞ 

 

Hastanın hastaneye yatışından itibaren 48 saat ve sonrasında gelişen, yatışı 

sırasında inkübasyon döneminde olmadığı bilinen pnömoni olguları hastane kaynaklı 

pnömoni (HKP) olarak tanımlanır. Hastane kaynaklı enfeksiyonları içinde en sık 

görüleni pnömonidir, hastane kaynaklı enfeksiyonların %15’inden sorumludur. 

Hastane kaynaklı pnömoni (HKP) yüksek morbidite ve mortalitenin önemli bir 

nedenidir. İlk 4 günde gelişen pnömoni erken pnömoni, 5. ve sonraki günlerde gelişen 

pnömoni geç pnömoni olarak tanımlanır. Geç dönemde gelişen HKP etiyolojisinde 

çoklu ilaç direnci (ÇİD) de gösterebilen patojenler bulunur, bu nedenli prognoz daha 

kötü seyreder, tedavi daha zordur ve tedavi maliyeti daha yüksektir. Ventilatörle 

ilişkili pnömoni (VİP), yoğun bakımdaki hastalarda ventilatör ilişkili olmayan 

pnömoni ve yoğun bakım dışı kliniklerdeki hastalarda gelişen pnömoni HKP’nin alt 

başlıklarıdır. 

HKP’nin altın standart tanı yöntemi yoktur, klinik bulgular spesifik değildir ve 

tanı kısmen zor koyulur. Klinik ve radyoloji olarak şüphelenildiğinde mikrobiyolojik 

yöntemler kullanılarak tanı konulur. 

Hastane kaynaklı pnömonilere en sık sebep olan mikroorganizmalar 

bakterilerdir. Özellikle HKP’nin geç döneminde, bizim kliniğimizde de olduğu gibi 

sık görülen mikroorganizmalardan biri Acinetobacter grubu mikroorganizmalardır. 

Acinetobacter türlerinin virülansı düşüktür ancak fırsatçı enfeksiyonlara yol 

açmaktadır. Ilıman, tropik, nemli ve kuru ortamlara uyum sağlayabilmektedir. 

İnsanlarda Acinetobacter cildi, yaraları, solunum, idrar ve gastrointestinal yollarda 

kolonize olarak bulunabilmektedir. Sağlıklı kişilerin %25’inde deride kolonize halde 

bulunduğu düşünülmektedir. En sık ventilatör ilişkili pnömoniye ve kan dolaşımı 

enfeksiyonuna neden olmaktadırlar. Çeşitli direnç geliştirme mekanizmaları sayesinde 

birçok antibiyotiğe direnç oluşturabilmektedirler ve enfeksiyon tedavisi 

zorlaşabilmektedir. 

Çalışmamızda alt solunum yolundan alınan örneklerde Acinetobacter etkeni 

üremesi olan hastalarda seçilmiş parametrelerin mortalite üzerine etkisini araştırmayı 

planladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Pnömoni Tanımı 

 

Pnömoni, akciğer parankim dokusunun inflamasyonu ve infeksiyonudur. 

Bakteriyel, viral, kimyasal ya da fiziksel etkenler sorumlu olabilir. Klinik, laboratuvar 

ve radyolojik değerlendirme ile tanı konulur. Pnömoniler; toplumda genel mortalite ve 

morbiditelerin en önemli nedenleri içerisindedir. 2013 yılında dünyadaki 188 ülkeden 

elde edilen Küresel Hastalık Araştırması alt solunum yolu enfeksiyonunun ikinci en 

yaygın ölüm nedeni olduğunu bildirmiştir (1). 2016 verilerine göre, tüm solunum yolu 

enfeksiyonları, tüm dünyada 3,54 milyon insanın ölümüne sebep olmasıyla 3. sırada, 

alt solunum yolu enfeksiyonları ise 2,38 milyon kişinin ölümüne sebep olmasıyla 6. 

sırada yer almaktadır. 2016 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre, en sık ölüm 

nedeni olan hastalıklar listesinde alt solunum yolu infeksiyonları dördüncü sırada yer 

almaktadır. 

Alt hava yolu yolu ortamı neredeyse sterildir. Solunum sistemi çeşitli savunma 

mekanizmalarına sahiptir. Akciğer savunma mekanizması anatomik ve mekanik 

bariyerler, humoral immünite, hücresel immünite ve fagositer aktiviteden 

oluşmaktadır. Konak savunmasında defekt olması ve virülan mikroorganizmalara 

maruz kalınması veya pulmoner savunma kapasitesini aşan çok sayıda 

mikroorganizmanın inoküle olması durumu söz konusu ise pnömoni gelişmektedir (2). 

Pnömoni risk faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir. Pnömoniler etyolojik, 

anatomik, klinik ve ampirik tedavi yaklaşımına göre dört farklı sınıfa ayrılır, Tablo 

2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. Pnömoni Risk Faktörleri 

Yutma 

ve motilite bozuklukları  

Neoplazi  KOAH  

Serebrovasküler hastalık   İmmünsupresyon  Göğüs duvar bozuklukları  

Entübasyon  Alkolizm  İskelet kas bozuklukları  

Nazogastrik tüp  Yüksek yaş   Bronkoskopi  

Epileptik nöbet, Senkop  Diyabet  Viral akciğer hastalıkları   

İntratorasik cihazlar  Böbrek yetmezliği  Konjestif kalp yetmezliği  

Kalıcı vasküler cihazlar  Kalp kapak hastalıkları    
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Tablo 2. Pnömoni Sınıflandırılması  

Etyolojik neden  İnfeksiyöz   

Noninfeksiyöz  

Anatomik yerleşim  Lober   

Bronkopnömoni (löbüler)   

İnterstisiyel  

Klinik tablo  Tipik pnömoni   

Atipik pnömoni  

Ampirik tedavi 

yaklaşımı   

Toplum kökenli pnömoniler (TKP)   

Hastane kökenli pnömoniler (HKP)   

Sağlık bakımı ilişkili pnömoni (SBİP)   

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP)   

İmmün sistemi baskılanmış hastada pnömoni  

Aspirasyon pnömonisi  

 

 

2.2. Hastane Kaynaklı Pnömoni 

 

2.2.1. Tanım ve epidemiyoloji 

 

Hastanın hastaneye yatışından itibaren 48 saat ve sonrasında gelişen, yatışı 

sırasında inkübasyon döneminde olmadığı bilinen pnömoni olguları hastane kaynaklı 

pnömoni (HKP) olarak tanımlanır (3). Erken dönemde gelişen HKP yatıştan itibaren 

ilk 4 günde gelişen pnömoni, geç dönemde gelişen HKP ise 5. ve sonraki günlerde 

gelişen pnömoni olarak tanımlanır (4). Erken dönemde gelişen pnömoninin prognozu 

daha iyidir. Geç dönemde gelişen HKP etiyolojisinde çoklu ilaç direnci (ÇİD) de 

gösterebilen patojenler bulunur, bu nedenli prognoz daha kötü seyreder ve tedavi daha 

zordur. Ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP) hastane kaynaklı pnömoniler içinde önemli 

bir yer tutar. VİP, entübasyon sırasında pnömonisi olmayan, invaziv mekanik 

ventilasyon desteği verilirken, entübasyondan en az 48 saat sonra gelişen pnömonidir 

(3). Hastane kaynaklı pnömoninin diğer alt tipleri ise yoğun bakımdaki hastalarda 
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ventilatör ilişkili olmayan pnömoni ve yoğun bakım dışı kliniklerdeki hastalarda 

gelişen pnömonidir (5). Sağlık bakımı ile ilişkili pnömoni (HCAP) 2005 ATS / IDSA 

kılavuzlarında mevcuttu ve bakım evleri, hemodiyaliz merkezleri, poliklinikler veya 

son üç ay içinde hastanede yatış sırasında edinilen pnömoni olarak tanımlandı, ancak 

HCAP kategorisi 2016 ATS / IDSA kılavuzundan çıkarıldı. 

Hastane kaynaklı pnömoni (HKP), hastane kaynaklı enfeksiyonların en sık 

görülenidir, önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. HKP, hastane kaynaklı 

enfeksiyonun yaklaşık %15’inden sorumludur. HKP insidansı 1000 hastane yatışı 

başına 5-10 hastadır (2,6). Türkiye'de Sağlık Bakanlığı tarafından sağlıkta dönüşüm 

kapsamında yapılan geniş çalışmada yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) kazanılmış 

enfeksiyon prevalansı %21 olarak açıklanmıştır ve yoğun bakım ünitesinde en sık 

görülen enfeksiyonun %45.5 ile hastane kaynaklı pnömoni (HKP) olduğu belirtilmiştir 

(7). 

Hastane kaynaklı pnömonilerin üçte biri yoğun bakım ünitelerinde kazanılır, 

yaklaşık olarak %90’ı mekanik ventilatör ilişkilidir (2). Mekanik ventilasyonun HKP 

gelişme riskini 7-21 kat arttırdığı belirtilmiştir (8). Pnömoni gelişme riski cihaza bağlı 

kalınan süreyle orantılı olarak artmaktadır. VİP gelişen kişinin mekanik ventilatöre 

bağlı olduğu süre yaklaşık olarak 10 gün, yoğun bakım ünitesinde kaldığı süre 12 gün 

artmaktadır (9). Türkiye 2003-2012 arası verilerine göre VİP hızı 1000 ventilatör 

gününde 21.4 (20.8-21.9) olarak bulunmuştur (10). VİP hızı 2014 yılı için ortalama 

7.4 (0.7-14.2), 2015 yılı için 5.7 (0-14.5) olarak açıklanmıştır (11,12). 

Yoğun bakım üniteleri dışındaki kliniklerde gelişen hastane kaynaklı 

pnömoniler genellikle bağışıklığı baskılanmış, ileri yaş, cerrahi sonrası takip edilen ve 

beslenmesi nazogastrik tüp ile sağlanan hastalarda görülmektedir. YBÜ’de gelişen 

hastane kaynaklı pnömonilere göre az sayıda çalışma mevcuttur. Yapılan bir çalışmada 

YBÜ dışındaki hastane kaynaklı pnömoni insidansı 1000 yatışa 2.45 hasta olarak 

belirtilmiştir (13). 

Hastanede gelişen enfeksiyonlar arasında en sık görülen ve en mortal seyreden 

enfeksiyonlar pnömonilerdir (3,14). Hastane kaynaklı pnömonilerin mortalite oranı 
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yaklaşık %33-50’dir (2). Bir meta analizde VİP’e bağlı mortalitenin oranı yaklaşık 

%13 olarak bildirilmiştir (15). 

 

2.2.2. Patogenez 

 

 Alt solunum yollarına virülan mikroorganizmaların ulaşması ve konak 

savunmasındaki bozulmanın birlikte olması ile alt solunum yolu enfeksiyonu 

gelişmektedir (2). Orofarinkste kolonize mikroorganizmaların mikroaspirasyonu, 

inhalasyon ve hematojen yol ile enfeksiyon gelişmektedir (16). Enfeksiyon kaynağı 

endojen veya eksojen olabilir. Endojen kaynaklar orofaringeal ve gastrik bölgede 

kolonize mikroorganizmalardır. Eksojen kaynakların başlıcaları ise kontamine 

solunumsal cihazlar, yoğun bakımdaki enfekte aerosoller ve sağlık çalışanlarının 

kontamine elleri ve kıyafetleridir (17).  

Alt solunum yolu enfeksiyonunun en önemli sebebi orofaringeal yolda ve 

gastrointestinal sistemde kolonize olan mikroorganizmaların mikro aspirasyonudur 

(18). Hastane yatışının ilk 48 saatinde hastanenin dirençli mikroorganizmalarıyla 

hastanın üst solunum yolu florası yer değiştirir ve bu mikroorganizmaların aspire 

edilmesiyle HKP gelişmektedir. Uyku esnasında orofarengeal sekresyonlar aspire 

edilebilir, sağlıklı insanlarda bu oran  yüzde 45 iken ağır hastalığı olanlarda bu oran 

daha da yüksektir (19,20). Endotrakeal tüp (ETT), hastaların ses tellerini açık tutar ve 

bu şekilde orofaringeal veya gastrointestinal sistemde kolonize bakterilerin akciğerlere 

aspirasyonunu kolaylaştırır (20). Ayrıca endotrakeal tüpün etrafında 

mikroorganizmalar tarafından biyofilm tabakası oluşturularak enfeksiyon kaynağı 

haline gelmektedir (21). Hastaların yatış pozisyonunun 30 derecenin altında olduğu 

özellikle yoğun bakım ünitesindeki hastalarda reflü sonucu gastrik içeriğin 

aspirasyonu ile HKP gelişebilmektedir. Mide kolonizasyonunun mide pH'ı ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir (22). Mide ülseri tedavisi ya da profilaksisi için kullanılan mide 

ph’ını artıran ilaçlar HKP’ye neden olan bakterilerin kolonizasyonunu kolaylaştırabilir 

(23–25). 
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HKP’den korunmak için invaziv mekanik ventilasyon (IMV) yerine 

mümkünse non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) önerilmektedir, ancak NIMV 

uygulanması sırasında oluşabilen aspirasyonlar ve cihazın mikroorganizmalar ile 

kontaminasyonu  HKP için risk oluşturmaktadır (26). 

Flebit, endokardit gibi enfeksiyon kaynaklarından hematojen yol ile etkenler 

alt solunum yollarına ulaşarak nadiren enfeksiyon oluşturabilir (27,28). Bağışıklığı 

baskılanmış hastalarda, kanser hastalarında ve geniş yanıkları olan hastalarda da 

translokasyon ya da bakteriyemi sonucunda HKP gelişimine yol açılabilir (29). 

 

2.2.3. Risk faktörleri 

 

 HKP için en önemli risk faktörü entübasyondur. YBÜ dışında gelişen HKP için 

en önemli risk faktörleri malnütrisyon, kronik böbrek yetmezliği, anemi, bilinç 

bozukluğu, yakın zamanda hastaneye yatış ve göğüs cerrahisi operasyon öyküsüdür 

(13). HKP risk faktörleri hastayla ilişkili, girişim ve tedaviyle ilişkili, enfeksiyon 

kontrolü ile ilişkili olarak sınıflandırılabilir (Tablo 3) (3,13,14,30–41). 

Hastane kaynaklı pnömoni ve ventilatör ilişkili pnömonide mortaliteyi arttıran 

risk faktörleri Tablo 4’te gösterilmiştir (3,4,13,35,36,41). 

 Çok ilaca dirençli (ÇİD) patojenlerle enfeksiyon gelişmesine neden olan risk 

faktörleri Tablo 5’de gösterilmiştir (3,4,13). 
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Tablo 3. HKP Risk Faktörleri  

Hastayla ilişkili  Girişim ve tedaviyle ilişkili 

İleri yaş  Önceki enfeksiyonlar, antibiyotik 

(özellikle geniş spektrumlu) kullanımı  

Erkek cinsiyet  Göğüs ve üst batın cerrahisi  

Kronik akciğer hastalığı  Gastrik pH'ı artıran ajanlar (H2 reseptör 

blokerleri, antiasitler, faktörleri proton 

pompa inhibitörleri)  

Akut solunum sıkıntısı sendromu 

(ARDS) 

Entübasyon ve mekanik ventilasyon  

Aspirasyon  Tekrarlayan entübasyon ya da uzun 

süren entübasyon  

İmmünsupresyon  ARDS için mekanik ventilasyon desteği  

Bilinç bozukluğu, koma  Sık ventilatör devresi değişiklikleri  

Malignite varlığı  Endotrakeal tüp kaf basıncının          

<20 cmH2 olması 

Multipl travma  Bronkoskopi  

Malnutrisyon  Toplam opioid maruziyeti  

Kronik böbrek yetmezliği  Paralizi  

Anemi  Santral venöz kateter ve ameliyat sayısı  

Charlson Komorbidite İndeksi  Kas gevşetici veya glukokortikoid 

kullanımı  

Önceki yatışlar  Kan transfüzyonu   

Enfeksiyon kontrolü ile ilişkili  

El yıkama alışkanlığının yetersiz 

olması   

 

Hastadan hastaya geçerken eldiven 

değiştirilmemesi   

 

Kontamine cihaz kullanımı  

Uygunsuz antibiyotik kullanımı   
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Tablo 4. HKP/VİP de mortaliteyi arttıran risk faktörleri 

Hasta ile ilişkili Tedavi ve girişimlerle ilişkili 

İleri yaş Uygun antibiyoterapinin geç başlanması    

≥2 organ yetmezliği, septik şok Uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavi 

Yüksek APACHE II veya SAPS II skoru   HKP için mekanik ventilasyon ihtiyacı  

Altta yatan hastalığın ağırlığı   

Bakteriyemi  

 

Tablo 5. ÇİD patojenlere özgü risk faktörleri  

Çok ilaca dirençli VİP için risk faktörleri ÇİD Pseudomonas, Acinetobacter ve 

diğer gram negatif’lerin etken olduğu 

HGP için risk faktörleri   

Önceki 90 gün içinde IV antibiyotik 

kullanımı  

Altta yatan ağır hastalık varlığı 

VİP ile aynı anda septik şok  Önceki 90 gün içinde 

İV antibiyotik kullanımı 

VİP öncesi ARDS  Geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı 

VİP öncesi ≥5 gün hastanede yatış öyküsü  Yapısal akciğer hastalığı 

VİP öncesi akut renal replasman tedavisi   Kortikosteroid tedavi  

Çok ilaca dirençli HKP için risk 

faktörleri  

 Gram negatif izolatların en az %10’unun 

monoterapiye dirençli olduğu bir ünitede 

tedavi 

Önceki 90 gün içinde IV antibiyotik 

kullanımı   

Solunum sekresyonu gram boyamasında 

çok sayıda ve predominant gram negatif 

basil 
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2.2.4. Etiyoloji 

 

 Hastane kaynaklı pnömonilerde etken genellikle hastanın yatışı sırasında 

orofarenkste kolonize olan bakteriler (primer endojen) ya da hastaneye yatış 

sonrasında kolonize olan dirençli hastane bakterileridir (sekonder endojen) (42). HKP 

ve VİP’e çok çeşitli patojen neden olabilir ve vakalarının % 30'u polimikrobiyaldir 

(2,39). 

 Hastane kaynaklı pnömonilere en sık sebep olan mikroorganizmalar 

bakterilerdir. Bakteriler arasında en sık neden olanlar ise aerobik gram-negatif basiller 

(örn. Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp, Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter spp) ve gram-pozitif koklar (örn. Staphylococcus aureus, 

Metisiline dirençli S. Aureus (MRSA), Streptococcus pneumoniae)’dır (43,44). 

Metisiline duyarlı S. Aureus (MSSA), streptococcus pneumoniae ve Haemophilus 

influenza daha sık erken dönemde gelişen pnömonilerde görülürken, Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella spp., metisiline dirençli 

S.aureus (MRSA) geç dönemde gelişen pnömonilerde sıklıkla görülürler ve artmış 

morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (6). HKP ile ilgili 1985-1998 arasında yapılan 3 

araştırmadan alınan bilgilere göre en sık görülen HKP etkenlerinin S.aureus (%15-

%32) ve Pseudomonas aeruginosa (%16-%30) olduğu bildirilmiştir (45). Amerika 

Birleşik Devletleri (ABD) Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezlerine bildirilen 8474 

VİP hastalarında üreyen mikroorganizmaların dağılımı %24.1 S.aureus, %16.6 

P.aeruginosa, %10.1 Klebsiella türleri, %8.6 Enterobacter türleri, %6.6 Acinetobacter 

baumannii ve %5.9 E.coli olarak saptanmıştır (44). SENTRY programında dünya 

çapında HKP ve VİP etkenlerinin en sık görülen 6’sının karşılaştırması yapılmış ve 

P.aeruginosa ve Acinetobacter türlerinin VİP'de daha yaygın olduğu, S.aureus görülme 

sıklığının ise VİP hastalarında HKP hastalarına göre daha düşük olduğu(%19.5 - % 

26.6) görülmüştür. Türkiye’de yapılan çalışmalarda, P.aeruginosa (%4-26), 

Acinetobacter spp. (%20–66), Klebisiella spp. (%7–21) ve S. aureus (%12–54) en sık 

saptanan ventilatör ilişkili pnömoni patojenleridir (46,47). Mekanik ventilasyon 

desteği verilen ve verilmeyenlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada iki gruptaki HKP 

hastalarında solunum yolu florası benzer saptandı. Ancak mekanik ventilasyon 
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uygulanmayan hastalarda gram negatif basillerin (Enterobacteriaceae hariç) daha az 

miktarda olduğu görüldü (48). Bu çalışmalarda bulunan HKP’ye neden olan 

mikroorganizmaların sıklığının dağılımı, 2016 IDSA/ATS ‘nin HKP/VİP kılavuzu 

hazırlığı sırasında incelenen çalışmaların meta analiziyle benzerdir (3). 

 İmmünsuprese hastalarda virüs ve mantara bağlı HKP gelişebileceğinin kabul 

edilebilirliğinin gittikçe arttığı bilinmektedir (49,50). Hastane kaynaklı solunum yolu 

viral enfeksiyonlarında rinovirüs ve / veya enterovirüslerin sık görüldüğü ve mortal 

seyredebileceği bildirilmiştir (49,51). Ventilasyon uygulanmayan hastalardaki HKP’yi 

inceleyen bir çalışmada hastaların %24.4’ünde viral etken saptanmıştır (52). Mekanik 

ventilasyon desteği verilmeyen HKP tanılı hastalarda viral etiyolojilerin de 

araştırılması düşünülmelidir (50). 

 Anaerobik mikroorganizmalar genellikle HKP patojeni olmazlar, ancak entübe 

olmayan hastalarda belirgin aspirasyon sonrası anaerob mikroorganizmaların neden 

olduğu infeksiyonlar görülebilir (53,54). 

 Legionella türlerinin %10-20 oranında HKP etkeni olabileceği bildirilmiş ve 

önceden antibiyotik kullanılmasının, immünsupresyonun ve steroid kullanımının 

sıklığı arttırabileceği belirtilmiştir. 

 Aspergillus’a bağlı HKP bağışıklığı baskılanmış veya sistemik steroid kullanan 

kişilerde görülebilmektedir (2,55). Alt solunum yolu örneklerinde Candida spp. 

üremesi nötropenik hastalar dışında genellikle kolonizasyonu gösterir (33,56). 

ÇİD patojenleri hastaneden hastaneye, hatta aynı hastane içindeki birimlere ve 

yoğun bakım türüne göre değişiklik göstermektedir. HKP tanısı konulduğunda 

öncelikle neden olabilecek etkenin tahmin edilmesi ve ampirik başlanacak olan 

antibiyotiğin seçimi için dirençli etken riskleri sorgulanması önemlidir (57). Yakın 

zamanda antibiyotik tedavisi alması ve uzun süredir hastane yatışının olması ÇİD 

patojenlerini düşündürecek en önemli risk faktörleridir ve mutlaka sorgulanmalıdır 

(3). Türkiye’de yapılan çalışmaların sürveyans verilerine göre yoğun bakımdaki 

enfeksiyonlarının %5-10’unda S. aureus izole edilmiştir ve %60-95’inin MRSA 

olduğu saptanmıştır (14). P.aeruginosa’nın da direnç oranı artmaktadır ve MYSTIC 

çalışmasında ÇİD P.aeruginosa oranı %12 olarak saptanmıştır (58). 
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HKP etkenlerinin spesifik risk faktörleri Tablo 6’da gösterilmiştir (2,57,59). 

 

Tablo 6. HKP etkenlerinin spesifik risk faktörleri 

Etken Risk faktörü 

S.pneumonia Sigara 

KOAH 

Antibiyotik kullanım öyküsünün olması 

H.influenza Sigara 

KOAH 

Antibiyotik kullanım öyküsünün olması 

MSSA Genç yaş 

Koma 

Kafa travması 

Nörocerrahi 

Yakın zamanda influenza enfeksiyonu öyküsü 

İV ilaç öyküsü 

Diyabet 

Renal yetmezlik 

MRSA KOAH 

Steroid tedavisi 

Uzamış mekanik ventilasyon 

Antibiyotik kullanım öyküsünün olması 

Öncesinde bronkoskopi  

P.aeruginosa KOAH 

Steroid tedavisi 

Uzamış mekanik ventilasyon 

Antibiyotik kullanım öyküsünün olması 

Yapısal akciğer hastalığı (bronşektazi, kistik fibrozis) 

Malnütrisyon 

Acinetobacter spp. ARDS 

Kafa travması 

Yakında geçirilmiş nörocerrahi öyküsü 

Aspirasyon öyküsü  

Antibiyotik kullanım öyküsünün olması 

Mekanik ventilasyon desteği  

Anaerob bakteriler  Yakında geçirilmiş abdominal cerrahi  

Aspirasyon öyküsü 
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2.2.5. Tanı 

 

HKP’nin altın standart tanı yöntemi yoktur, klinik bulgular spesifik değildir ve 

tanı kısmen zor koyulur. Klinik olarak şüphelenildiğinde mikrobiyolojik yöntemler 

kullanılarak tanı konulur. Pnömoni tanısında kullanılabilecek kriterler Tablo 

7’de gösterilmiştir. Rutin klinik uygulamalarda, ateş yüksekliği, solunumsal 

semptomlar, bozulmuş oksijenasyon ve sekresyonların varlığında  HKP'den 

şüphelenilir ve sonrasında alt solunum yolu örneği alınmalıdır (2). 

 

Tablo 7. Pnömoni tanı kriterleri 

Radyoloji  Yeni veya ilerleyen akciğer infiltrasyonunu gösteren iki ardışık 

göğüs radyografisi 

(Altta yatan kalp veya akciğer hastalığının tıbbi öyküsünün 

yokluğunda tek bir göğüs röntgeni yeterlidir)  

Ve yandakilerin en 

az biri  

Vücut ısısı> 38,3 ̊C,   

Başka bir neden olmadan lökositler <4000/mm3 veya 

≥12000/mm3  

Ve yandakilerden en 

az ikisi  

Pürülan balgam   

Öksürük veya nefes darlığı   

Oksijenlenmenin azalması veya artan oksijen gereksinimi veya 

solunum yardımı ihtiyacı  

 

Tablo 7’de tarif edilen klinik özellikler ve kriterler HKP/VİP tanısını 

desteklese de tanı için yeterli derecede duyarlı ya da spesifik olmadığı bulunmuştur. 

Fabregas ve ark. tarafından yapılan çalışmada, postmortem dönemde akciğerden 

alınan kültür ve histolojik analizlere göre yukarıda belirtilen kriterlerin ikisinin 

mevcudiyetinin %69 duyarlık ve %75 özgülük gösterdiği saptanmış (60–62). 

 Mekanik ventilatörde takip edilen hastada dakika solunum sayısındaki artış, 

tidal volümde azalma, FiO2 ihtiyacında artma benzeri değişiklikler HKP 

düşündürecek bulgulardır (63). 

 HKP tanımlanması, altın standart tanı yöntemi olmadığından sorunlu ve 

tartışmalıdır. Pnömoni erken tanısını daha objektif hale getirmek için bir takım 

skorlama sistemleri ve kılavuzlar oluşturulmuştur (64,65). Klinik Pulmoner 
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Enfeksiyon Skoru (KPES/ CIPS) Pugin ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır ve 

HKP tanısı koymaya yardımcı bir skorlama sistemidir (66) (Tablo 8). CIPS >6 

olmasının HKP/VİP tanısı koymada %93 duyarlılık gösterdiğini, %100 özgül 

olduğunu bulmuşlar ancak çalışmanın eksiklikleri mevcuttur. Çalışmada 28 vaka 

incelenmiş ve bronkoalveolar lavajdaki (BAL) tüm bakteri türlerinin logaritmik 

toplamı kullanılmıştır (67). Sonrasında bu konuyla ilgili yapılan çalışmalarda düşük 

duyarlılık ve özgüllük değerleri saptanmıştır. Bu nedenle tanıdaki yeri tartışmalıdır 

(68–71). Yeni rehberler HKP tanısında, antibiyotik başlaması ve sonlandırılması kararı 

sırasında CPIS kullanılmasını önermemektedir (3,35). 

 

Tablo 8. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES/CIPS) 

   0 Puan   1 Puan  2 Puan  

Vücut sıcaklığı  ≥36.1, ≤38.4  ≥38.5, ≤38.9  ≥39, ≤36  

Lökosit   ≥4000, ≤11000  <4000, >11000  ≥%50 çomak  

Sekresyon  Yok  Var, pürülan değil  Var, pürülan  

PaO2/FiO2  >240 ya da ARDS    <240 ve ARDS değil  

Akciğer grafisi  İnfiltrasyon yok  Diffüz ya da 

yamalı infiltrasyon  

Lokalize infiltrasyon  

Mikrobiyoloji  Üreme yok ya da 

hafif var   

Orta ya da fazla üreme  Üreme var, Gram 

boyamada saptanan 

patojen   

  

 Sequential Organ Failure Assessment (Ardışık organ yetmezliği 

değerlendirmesi (SOFA) 1994’te Avrupa Yoğun Bakım ve Acil Tıp topluluğunun 

katıldığı konferansta, septik hastalarda organ yetersizliğinin kantitatif ve objektif 

olarak derecelendirilmesi amacıyla geliştirilmiştir. Başlangıçta septik hastalarda 

uygulanabileceği düşünülürken, nonseptik hastalarda da uygulanabileceği 

görülmüştür. Skorlamada solunum sistemi, koagülasyon, hepatik sistem, 

kardiyovasküler sistem, santral sinir sistemi ve renal sistem olmak üzere altı sistem 

değerlendirilmesi planlanmış ve normal fonksiyon için 0, en kötü fonksiyon için 4 

olarak puanlama yapılmış (Tablo 9). Her gün için en kötü değer kaydedilmiş ve yüksek 

SOFA skorunun kötü prognozla ilişkili olduğu saptanmış. Ölen hastalarda, 

yaşayanlara göre total skorun zamanla arttığı gösterilmiştir. 
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Tablo 9. SOFA Skoru 

Puan   0  1  2  3  4  

PaO2/FiO2  <400  301-400  201-300  101-200  

Solunum desteği 

ile   

<100  

Solunum desteği ile   

Trombosit sayısı   >150  101-150  51-100  21-50  ≤20  

Bilirubin (mg/dl)  <1,2  1,2-1,9  2-5,9  6-11,9  >12  

Hipotansiyon  

Mm /Hg  

İlaç mcg/kg/dk)  

OAB≥70  OAB≤70  Dopamin ≤5 

veya dobutamin 

herhangi bir 

doz   

Dopamin >5 veya 

epinefrin ≤0,1 

veya  

norepinefrin ≤0,1  

Dopamin >15 veya   

Epinefrin >0,1 veya  

norepinefrin >0,1  

GKS  15  13-14  10-12  6-9  <6  

Kreatinin mg/dl 

veya 

İdrar volümü  

<1,2  1,2-1,9  2-3,4  3,5-4,5 veya  

<500 ml/gün  

>5 veya 

200 ml/gün  

 

 Mikrobiyolojik olarak doğrulanmış HKP, akciğer enfeksiyonu şüphesi olan bir 

hastada solunum örneklerinden veya kan kültürlerinden izole edilen bir 

mikroorganizmanın belirlenmesi olarak tanımlanır. Antibiyotik tedavisine başlamadan 

veya antibiyotik tedavisindeki herhangi bir değişikliğe başlamadan önce türüne 

bakılmaksızın mikrobiyolojik hava yolu örneklerinin toplanmasını önerilir. Havayolu 

örnekleri elde edilirken ağır vakalarda ve / veya akut solunum sıkıntısı sendromunda 

antibiyotik tedavisinin başlatılmasını geciktirilmemelidir, mikrobiyolojik 

tanımlamanın yapılması antibiyotik tedavisinin devamında yol göstermek için gerekli 

olacaktır (35). Örnekleme invaziv ve noninvaziv olarak yapılabilir. Örneklerdeki 

etkenler kantitatif ve semikantitatif olarak çalışılabilir. Mikrobiyolojik örneklerin 

doğru şekilde alınması ve laboratuvara doğru ve hızlı bir şekilde gönderilmesi 

mikrobiyoloji tanının doğru koyulması için gereklidir. Örneklemede kullanılacak olan 

yöntem, hastanın klinik özelliklerine ve merkezin olanaklarına göre seçilmelidir. 

İnvaziv solunum örneklemesi bronkoskopik teknikleri (BAL, Korumalı Fırça 

Yöntemi (Protected Specimen Brush (PSB)) ve kör bronşiyal örneklemeyi (mini-

BAL) içerir. Noninvaziv solunum örneklemesi spontan balgam çıkarma, balgam 

indüksiyonu, balgam örneği çıkaramayan hastada nazotrakeal aspirasyon ve 
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mekanik ventilasyon gerektiren HKP hastalarında endotrakeal aspirasyonu ifade 

eder.  

Endotrakeal aspirasyon (ETA), orotrakeal entübe veya trakeostomili 

hastalarda kullanılan ve trakeaya aspirasyon katateri sokulup sekresyonun aspire 

edildiği bir işlemdir. Yöntem hızlı, kolay ve ucuzdur. BAL ile aspirasyon materyalin 

kantitatif kültür olarak değerlendirmesi tanıda yaklaşık olarak aynı özgüllüğe sahiptir. 

Bronkoskopi; havayollarının görüntülenmesi, pnömoni düşünülen bölgeden örnek 

alınması ve tüm sekresyonların temizlenmesi açısından avantajlıdır. BAL örneğinden 

sitolojik değerlendirme yapılabilmesi de tanıda önemlidir. Fiberoptik bronkoskopi 

(FOB) ile örnek alındığında, kültür numunesi değerlendirilirken eşik değerlerin 

kullanılması gerekmektedir ve tedavi sonlandırılması kararında eşik değerin altındaki 

üremeler değerlidir. FOB yapılamadığı durumlarda Mini-BAL, BAL’a alternatif 

olarak kullanılabilir (72). Bronkoskopik işlem gerekmeden özellikli katater ile 

uygulanan yöntem kolay ve ucuz olması nedeniyle de tercih edilmektedir (73,74). 

Korumalı Fırça Yöntemi (PSB)’nde bronkoskopi işlemi ile mevcut olan sekresyonlar 

temizlendikten sonra sekresyonun geldiği alandan özellikli kateter ile örnek alınması 

önerilir (75). Güncel rehberlerde , endotrakeal aspirasyon ve korumalı fırça yöntemi 

ile alınan örneklerin kantitatif kültür yöntemiyle değerlendirilmesi önerilmektedir (2). 

VİP tanısı için PSB ve mini-BAL yöntemlerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada 103 

hastanın 29'una VİP tanısı koyulabildi ancak iki işlemin birlikte yapılması tanıda % 90 

duyarlılık ve % 88 özgüllük sağladı (76). HKP tanısı koyulması için ETA ve PSB 

örneklerinin karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, PSB örneklerinin üstünlüğü 

saptanmıştır (77). 

 Kantitatif teknikle yapılan değerlendirmede koloni sayısının, PSB ile alınan 

örneklerde 103, BAL incelemesinde 104 ve ETA kültürlerinde 105-106 koloni varlığı 

anlamlı kabul edilmektedir. Bu değerlerin altındaki üremelerin kolonizasyon olarak 

kabul edilmesi önerilmektedir (2). 

 HKP’de tanı için kan kültür örneklemesi de yapılmalıdır. VİP tanılı olguların 

%15’i bakteriyemiktir ve mortalite oranları daha yüksektir (78). Hastada plevral sıvı 

mevcut ise torasentez yapılarak plevral sıvı örneklerinden rutin biyokimyasal ve 

mikrobiyolojik tetkikler çalışılmalıdır. 
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Solunum patojenlerinin tespiti için moleküler tanı testleri geliştirilmektedir ve 

HKP nedenlerinin daha hızlı tanımlanması için umut vermektedir. Bu testlerin 

özgüllüğü ile ilgili sınırlamalar olmasına rağmen (örn. Kolonizasyon veya gerçek 

patojen), patojenlerin direnç modellerinin daha hızlı tanımlanması için olanak sağlar 

(S. aureus için metisilin direnci, Enterobacteriaceae için karbapenemaz varlığı) 

(63,79,80). 

 C-reaktif protein (CRP), vücutta mevcut olan inflamasyonu gösteren bir 

belirteçtir. Karaciğerden sentezlenmektedir. CRP enfeksiyon dışında birçok durumda 

(yanık, malignite ve cerrahi müdahale) yükselebilir. HKP’lerde tanısal değildir, ancak 

hastalık sırasında art arda CRP ölçülmesi tedaviye yanıtı değerlendirmede değerlidir. 

Antibiyotik tedavisi alan hastalarda CRP düzeyindeki belirgin düşmenin tedavi 

başarısının bir göstergesi olduğu belirtilmiştir (81). 

Prokalsitonin de inflamasyonu gösteren bir belirteç olarak kullanılır. 

Mikrobiyal infeksiyon sırasında CALCI geninin ekspresyonunda artış olur ve bu 

durum tüm parankimal dokular, karaciğer ve mononükleer hücrelerde dahil olmak 

üzere farklılaşmış hücrelerden PCT salınımına neden olur. Travma, cerrahi, 

kardiyojenik şok, yanık ve sıcak çarpmasında düzeyi yükselebilmektedir 

(82,83). Çalışmalar PCT’nin tanıda değil, antibiyotik tedavisine başlama ve 

sonlandırma aşamasında yardımcı olacağı  bildirilmiştir (84–86). 

Miyeloid hücrelerde eksprese edilen tetikleyici reseptör 1’in çözünür 

formunun (sTREM-1) ve prokalsitonin HKP’de tanısal değerinin olduğunu bildiren 

çalışmalar mevcuttur (87,88). Ancak sTREM-1'in alveolar konsantrasyonlarının HKP 

tanısına katkısının değerlendirildiği yedi çalışma, prokalsitoninin HKP tanısı koymak 

için katkısını araştıran sekiz çalışma incelendi ve yapılan çalışmalarda HKP 

şüphesinde sTREM-1'in plazma veya alveoler düzeylerlerinin ve prokalsitonin 

düzeyinin ölçülmesi önerilmemektedir (35,82,84,87–94). IDSA/ATS 2016 HKP/VİP 

rehberinde HKP / VİP olduğundan şüphelenilen hastalarda, antibiyotik tedavisinin 

başlatılıp başlatılmayacağına karar vermek için serum procalsitonin, CRP, BAL’da 

sTREM-1'e ek olarak klinik kriterler kullanmak yerine tek başına klinik kriterlerin 

kullanılması önerilmektedir (3). Bu belirteçler kullanılarak yanlış tanı konulan 

hastaların gereksiz antibiyotik tedavisi aldığı, bunun da istenmeyen yan etkilere ve 

gereksiz maliyete yol açabildiği belirtilmiştir.  
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Temel radyolojik görüntüleme akciğer grafisidir. Grafide alveolar ve ana 

bronşları takip eden opasiteler, mediastinal yapıların veya hemidiyaframın 

siluetindeki değişiklikler, pnömobronkogram, interlobar fissürlerde gölgeler, 

kavitasyon görülebilir, yetersiz kaldığı durumlarda bilgisayarlı tomografiden (BT) 

yararlanılır. 

Akciğer ultrasonografisinin pnömonik infiltrasyonların görüntülemesinde 

kullanılabileceği ve yatak başında, hızlı değerlendirme yapılabileceği için VİP 

tanısında önemli bir yer alacağı düşünülmektedir (95). Özellikle YBÜ’de atelektazi, 

mukus tıkaç, kalp yetmezliği ve ARDS gibi ek durumların varlığı akciğer grafisinin 

pnömoni için tanısal değerini azaltmaktadır (96,97). 

HKP/VİP için en sık görülen ayırıcı tanıları Tablo 10’da belirtilmiştir (63). 

 

Tablo 10. HKP/VİP ayırıcı tanıları  

Aspirasyon pnömonisi 

Pulmoner enfarkt /emboli 

ARDS 

Pulmoner hemoroji 

Akciğer kontüzyonu 

İnfiltratif tümör 

Radyasyon pnömonisi 

İlaç reaksiyonu 

Kriptojenik organize pnömoni 

  

2.2.6. Tedavi  

  

 2016 IDSA/ATS HKP/VİP rehberinde tüm hastanelerin üreyen 

mikroorganizmalara uygun lokal antibiyogramlarının düzenli olarak oluşturması ve 

pnömoni etkenlerinin dağılımına, antibiyotik duyarlılıklarına göre ampirik tedavi 

başlanması önerilmiştir (3). Erken dönemde ve uygun antibiyotik başlanması 

mortaliteyi azaltmaktadır. Uygun uygulama yolu ve uygun dozda antibiyotik verilmesi 

tedavi yanıtı için önemlidir. Ayrıca uygun dozda antibiyotik verilmesi direnç 

gelişiminin engellenmesinde önemli bir etkendir (2,85). Ampirik antibiyotik 

tedavisinin erken başlanması, yeterliliği ve uygunluğu sağ kalım ve hastane kalış 

süresi için önemli bir faktördür (35,75,98,99). 
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 Klinik olarak HKP veya VİP'ten şüphelenildiğinde, kültür örnekleri mümkün 

olan en kısa sürede alınmalı ve özellikle septik şok veya hızla ilerleyen 

organ disfonksiyonu olan hastalarda antimikrobiyal tedavi mümkün olan en kısa 

sürede başlatılmalıdır (3). Özellikle klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik bulguların 

pnömoninin yanı sıra çok sayıda etiyolojiye bağlı olabileceği yatan hastalar için HKP 

ve VİP tanısı koymak zor olabilir. Teşhis zorluğu aşırı tedaviye, eşlik eden 

süperinfeksiyon ve antibiyotik toksisite risklerine yol açabilir (100–103). 

 Antimikrobiyal direnç paternleri genellikle aynı hastanede belirli bir yoğun 

bakım ünitesine özgüdür ve tıbbi ve cerrahi yoğun bakım üniteleri arasında değişebilir. 

ÇİD dünya çapında artmakta ve gelecek nesiller için ciddi bir tehdit oluşturmaktadır. 

Geniş spekturumlu antibiyotik kullanımını daraltmak için hastaların özelliklerinin iyi 

değerlendirilmesi gerektiği Amerika ve Avrupa kılavuzlarına dahil edilmiştir (65). 

ÇİD riski ve artmış mortalite (septik şok, organ yetmezliği) için risk faktörleri 

olmadığında, mekanik ventilasyon uygulanmayan ve bağışıklığı baskılanmamış 

hastalarda HKP tedavisinde ampirik olarak bir monoterapi önerilmektedir. ÇİD riski 

olan ve yüksek mortalite riski olan hastalarda, ampirik tedavide kombine antibiyotik 

tedavileri önerilmektedir (2,3,35,45,104,105). Aarts ve ark. tarafından yapılan meta-

analizde kombinasyon tedavisinin mortalite, yan etkiler ve süperinfeksiyon 

oranlarında monoterapi alanlara herhangi bir  üstünlüğü olduğu gösterilmemiştir 

(106). Başka bir meta-analizde monoterapi ile kombine tedaviyi karşılaştırdılar. 

Monoterapi ve kombine tedavi arasında mortalite, klinik tedavi, YBÜ kalış süresi veya 

yan etkiler açısından fark bulunmadı. Ancak meta-analizde analiz edilen çalışmaların 

metodolojik kalitesi orta (mortalite, YBÜ kalış süresi, yan etkiler) ile çok düşük (klinik 

tedavi) arasında değişmektedir ve çalışmaların sayısı ve büyüklüğü sınırlıdır (35,107–

110). 

Hastane kaynaklı pnömonilerde ampirik tedavide S. aureus’a etkili tedavi 

verilmesi önerilir. MRSA riski varsa vankomisin veya linezolid tercih edilmelidir. 

MRSA veya mortalite riski düşükse MSSA’ya yönelik antibiyotik tedavisi 

(piperasilin-tazobaktam, sefepim, levofloksasin, imipenem veya meropenem) önerilir 

(3). Pseudomonas aeruginosa için risk faktörlerine sahip hastalarda kombine ampirik 

antipseudomonal antibiyotiklerle tedavi önerilir (3,35). Acinetobacter türleri doğal 

olarak antibiyotiklerin büyük bir kısmına dirençlidir, bu da tedavi seçeneğinin 
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kısıtlanmasına neden olur. Acinetobacter türlerinin etken olduğu HKP’de karbapenem 

veya ampisilin/sulbaktam tedavisi önerilmektedir. Diğer antibiyotiklere dirençli ve 

polimiksine duyarlı olan etkenlerde intravenöz polimiksin ile kombine edilmiş tedavi 

önerilir (kolistin veya polimiksin B) (2,3,85,105). Hastane kaynaklı pnömoni ampirik 

tedavi önerisi Tablo 11’de verilmiştir. VİP ampirik tedavisi Tablo 12’de gösterilmiştir 

(3,14,105,109).  

 

Tablo 11. HKP’de ampirik tedavi önerisi 

ÇİD için risk faktörleri olmayan 

olgular 

ÇİD riski olan ve/veya yüksek mortalite riski 

bulunan*,** olgular 

Seftazidim 

Sefepim 

Piperasilin-Tazobaktam 

Sefoperazon-Sulbaktam 

İmipenem 

Meropenem 

İmipenem***                           Siprofloksasin 

Meropenem***            +          Levofloksasin 

Piperasilin-Tazobaktam 

Sefoperazon-Sulbaktam 

 

Tablo 12. VİP ampirik tedavi önerisi 

Standart tedavi 

Piperasilin-Tazobaktam                                  Siprofloksasin veya Levofloksasin 

Sefoperazon-Sulbaktam 

İmipenem                                         +             Aminoglikozit 

Meropenem 

Sefepim                                                           Kolistin*** 

Seftazidim  

A.baumanni sıklığı yüksek ise önerilen standart tedavi 

Sefoperazon-Sulbaktam                                  Siprofloksasin veya Levofloksasin 

İmipenem                                         +             Aminoglikozit 

Meropenem                                                     Sulbaktam 

                                                                         Kolistin*** 

*Gram boyalı preperatında stafilokok morfolojisinde gram pozitif kok görülen hastaların tedavi rejimine Linezolid, 

Teikoplanin veya Vankomisin’den biri eklenmelidir. 

**Tek bir risk faktörünün olması gereksiz antibiyotik kullanımına neden olabilmektedir. Risk faktörleri sayısının artması 

çok ilaca direnç olasılığını artırmaktadır.  

*** Karbapenemlere dirençli gram negatif bakteri sıklığınını yüksek olduğu hastanelerde Kolistin içeren kombinasyonlar 

tercih edilmelidir. 
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Duyarlığı ve dirençleri belirlenmiş etkenlerin spesifik tedavi önerileri ise Tablo 

13’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 13. Duyarlığı ve dirençleri belirlenmiş etkenlerin spesifik tedavi önerileri 

 Etken   Tedavi önerisi 

Kotrimoksazole duyarlı  

Acinetobacter türleri  

Kotrimaksazolün dahil olduğu kombine tedavi  

Sulbaktama duyarlı  

Acinetobacter türleri  

Sulbaktamın dahil olduğu kombine tedavi   

(Karbapenemler, Aminoglikozitler ve Kolistin ile  

sinerjistik etkilidir.) (111,112) 

Tigesikline duyarlı  

Acinetobacter türleri  

Tigesiklin kullanımı mortalite artışı ile ilişkili 

bulunmuştur. (113,114) FDA tarafından bu konuda 

bir uyarı yayınlanmıştır. Bu yüzden, ancak başka bir 

antibiyotik kullanılamıyorsa, bu uyarı göz önünde 

bulundurularak hastaya göre karar verilmesi uygun 

olacaktır.  

Sadece Kolistine duyarlı  

Acinetobacter veya Pseudomonas  

türleri  

Kolistinin karbapenem ile kombinasyonu önerilir 

(karbapenem direnci olsa bile) (115). 

Panrezistan Acinetobacter veya  

Pseudomonas türleri  

MİK değerleri daha düşük olan antibiyotikler ile 

kombinasyon, yüksek doz uygulama, uzun 

süreli/sürekli infüzyon uygulamaları yapılabilir.  

Sulbaktamın tedaviye eklenmesi ile 

(Karbapenem+Sulbaktam / Sefepim+Sulbaktam) MİK 

değerlerinde düşme görüleceği ve kırılma noktasının 

aşılabileceği bildirilmektedir. 

İntravenöz fosfomisin preparatlarının etkin olduğunu 

ve kombinasyon tedavisine eklenebileceğini bildiren 

çalışmalar mevcuttur (116). 

Sadece Kolistine duyarlı 

Klebsiella türleri  

Kolistinin karbapenem ile kombinasyonu önerilir. 

(karbapenem direnci olsa bile)  

Karbapenemaz üreten panrezistan  

Klebsiella türleri  

Meropenem+Ertapenem  

(çift karbapenem/double Karbapenem)   

Kolistinin Ertapenem+Meropenem ile 

kombinasyonunu önerilir (117–119). 
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HKP tedavisi sırasında semptom, klinik, radyolojik ve laboratuvar 

tetkiklerinde düzelme olan ve yutma fonksiyonları yerinde olan hastalarda mümkünse 

parenteral tedaviden oral ajanlar geçiş planlanmalıdır. Bu durum ardışık tedavi olarak 

adlandırılır ve gereksiz damar yolu kullanımını, uzayan hastane yatışlarını önlemek 

için önemlidir. Parenteral tedavilerin devamında tercih edilebilecek oral ajanlar Tablo 

14’de gösterilmiştir (120–122). 

 

Tablo 14. HKP hastalarında ardışık tedavi seçenekleri 

Parenteral Antibiyotik Tedavileri  Ardışık Tedavi Seçenekleri 

Seftriakson 2. veya 3. Kuşak Sefalosporin 

Sefuroksim 2. veya 3. Kuşak Sefalosporin 

Seftazidim Siprofloksasin 

Levofloksasin/Moksifloksasin Levofloksasin/Moksifloksasin 

Ampisilin-Sulbaktam  Amoksisilin-Klavulanat 

Piperasilin-Tazobaktam Levofloksasin ve Klindamisin 

Vankomisin,Teikoplanin Fusidik asid, Linezolid 

 

Non-fermente gram-negatif basiller de dahil olmak üzere mikrobiyolojik 

dokümantasyondan sonra HKP'nin antibiyotik tedavisi için spektrumun azaltılması ve 

mümkünse monoterapiye geçilmesi önerilir (35). Kültür sonuçlarına göre spektrumun 

azaltılması ya da monoterapiye geçilmesi “de-eskalasyon” olarak tanımlanır. 

Mikrobiyolojik sonuçlar elde edilir edilmez de-eskalasyon mümkündür. Dokuz 

çalışma ve bir meta-analiz bu konuyu incelemiştir. Mevcut tedaviye devam ve de- 

eskalasyonun değerlendirdiği çalışmalarda Silva ve ark. de-eskalasyonun güvenliği ve 

etkinliği konusunda herhangi bir sonuç çıkarmamıştır (123). İki randomize kontrollü 

çalışmada da  genel mortalite açısından anlamlı bir fark bulunamamıştır (99,124). 3 

prospektif ve 1 retrospektif çalışmada de-eskalasyon grubunda mortalitede azalma 

saptanmış (125–128). 3 retrospektif çalışmada iki strateji arasında mortalite farkı 

bulamadı (129–131). Bir randomize çalışmada YBÜ yatış süresi de-eskalasyon 

yapılan grupta artmış olarak bulunmuştur (124). Aksine, prospektif gözlemsel bir 

çalışmada, daha kısa YBÜ kalış süresi ile de-eskalasyon arasında bir ilişki bulmuştur 

(127). Antibiyotik yönetimi stratejisinde, geniş spektrumlu antibiyotiklerden 
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korunmak ve çok ilaca dirençli bakterilerin ortaya çıkmasının önlenmesi ve hayatta 

kalma üzerinde kanıtlanmış zararlı etkilerin olmaması durumunda, de-eskalasyon 

stratejisi uygulanabilir görünmektedir (35). 

HKP tedavisinde inhalasyon veya endotrakeal yolla antibiyotik verilmesi 

hakkında sınırlı bilgi mevcuttur. Önceki rehberlerde antibiyotik tedavisine yanıt 

vermeyen dirençli P. aeruginosa infeksiyonlarında etkili olacağı düşünülmekteydi 

(2,85). 2016 ATS/IDSA rehberinde ise sadece aminoglikozid ve polimiksine duyarlı 

olan gram-negatif basillerin etken olduğu VİP’de, sistemik ve inhaler antibiyotiklerin 

birlikte uygulanması önerilmektedir (3). Diğer inhalasyon yoluyla uygulanan 

antibiyotikler aztreonam, tobramisin ve kolistindir. Mortalite, klinik ve mikrobiyolojik 

etkinlik değerlendirmesi için yeterli çalışma yoktur (132,133). 

Tedavi süresi olarak dirençli olmayan duyarlı etkenlerle enfeksiyon 

durumunda 7 günlük bir antimikrobiyal tedavi kürü önerilmektedir. İmmün yetmezlik, 

kistik fibroz, ampiyem, akciğer apsesi, kavitasyon veya nekrotizan pnömoni varlığında 

tedavi süresi tekrar değerlendirilmelidir. Mekanik ventilasyon uygulanmayan HKP’de, 

VİP ile aynı süre tedavi önerilmektedir (65). Hastanın tedavi sonrası kliniğinde, 

radyolojik ve laboratuvar değerlerinde düzelme olup olması tedavi süresinin 

belirlenmesinde en önemli faktördür. MRSA da tedavi süresi 14 gündür. 

Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii ve Stenotrophomonas spp. etken 

olduğu HKP tanılı hastalarda da tedavi süresi 14 güne kadar arttırılabilir. Abse varlığı 

ve aspergillus infeksiyonlarında tedavi süresi daha da uzatılabilir (3,35). 8 ve 15 

günlük antibiyotik tedavilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada P.aeruginosa ve 

Acinetobacter infeksiyonları dışında, mortalite ve pnömoni tekrarlamasında anlamlı 

fark saptanmamış, P.aeruginosa ve A. Baumannii infeksiyonlarında veya 

antibiyoterapiye rağmen klinik düzelme saptanmadığı durumlarda 15 gün veya daha 

uzun süreli tedavi önerilmiştir (134).  

 

2.2.7. Korunma ve önleme  

 

 Yoğun bakım hasta morbiditesini ve mortalitesini azaltmak için standart 

bir multimodal HKP önleme yaklaşımı kullanılması önerilmektedir, öneriler şunlardır; 
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-Trakeal entübasyonu önlemek / süresini kısaltmak için nonivaziv mekanik 

ventilasyonun kullanımını teşvik etmek (esas olarak ameliyat sonrası sindirim 

cerrahisi hastalarında ve KOAH hastalarında) (35,135–138) 

-Sedatize edici ajanların ve analjeziklerin dozunun ve süresinin sınırlanması 

(35,139,140) 

-Enteral beslenmeyi erken başlatmak (yoğun bakım ünitesine kabulden sonraki ilk 48 

saat içinde) (35,141–143) 

-Endotrakeal tüp kaf basıncının düzenli olarak kontrol edilmesi (35,144–146) 

-Uygun endotrakeal tüp kullanarak 6-8 saat arayla subglottik aspirasyon yapılması 

(35,147,148) 

-Sırtüstü pozisyonlama, özellikle enteral nütrisyon alan hastalarda aspirasyona ve 

HKP gelişimine yatkınlık sağlamaktadır (149). Bu nedenle yatağın başı 30 ila 45° 

arasında olması (150) 

-Gümüş kaplı endotrakeal tüpün biyofilm formasyonu oluşumunu ve dolayısıyla VİP 

oluşumunu azalttığı gösterilmiştir (151). 

-El temizliği kurallarına uyulması (104) 

 Çok ilaca dirençli bakteri prevalansının düşük olduğu birimlerde (<% 20), 

enteral uygulanan topikal bir antiseptik ve maksimum 5 günlük sistemik profilaktik 

antibiyotik kullanarak rutin seçici sindirim dekontaminasyonu (SDD) sağlanması 

önerilir (152). Seçici sindirim dekontaminasyonunu (SDD) standart bakımla 

karşılaştıran randomize kontrollü çalışmaların meta-analizleri YBÜ hastalarının 

mortalitesi, mekanik ventilasyon süresinin uzunlukları ve HKP insidansında önemli 

bir azalma olduğunu göstermektedir (153). SDD protokollerinde sistemik antibiyotik 

tedavisinin süresini maksimum 5 günle sınırlandırmak muhtemelen en iyisidir, çünkü 

uzun süreli antibiyotik tedavisi çok ilaca dirençli bakterilerin ortaya çıkmasına neden 

olabilir. YBÜ hastalarında SDD ile bakteriyel direnç gelişimi arasında bir bağlantı, 

meta-analizde veya SDD'yi standart bakımla karşılaştıran randomize kontrollü bir 

çalışmada gösterilmemiştir (35,154). Ancak SDD'nin etkinliğini gösteren büyük 

çalışmalar, çok dirençli bakteri prevalansının düşük olduğu ortamlarda yapılmıştır 

(155). Sonuç olarak, çoklu dirençli bakterilerin prevalansının yüksek olduğu 

birimlerde böyle bir strateji önerilememektedir. 
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 Standart bir multimodal HKP önleme yaklaşımı içerisinde YBÜ hasta 

morbiditesini ve mortalitesini azaltmak için aşağıdaki yöntemlerin yararı 

kanıtlanmamıştır; 

-Sistematik erken (<7. gün) trakeotomi (spesifik endikasyonlar hariç) (35,156,157) 

-Probiyotiklerin ve / veya sinbiyotiklerin uygulanması (35,158–160) 

-Nemlendirici filtrenin erken sistematik değişimi (özel üretici önerileri hariç) (161) 

-Endotrakeal sekresyonlar için kapalı aspirasyon sistemlerinin kullanılması (162) 

-Povidon-iyot ile seçici oro-faringeal dekontaminasyon (163) 

-Antiseptikler kullanarak günlük cilt dekontaminasyonu (35,164,165) 

 Hastanede geçen sürenin artması sistemik inflamatuar yanıt sendromu 

geliştirme riski ve sepsis için yaygın olarak kullanılan uyarı skorları için daha yüksek 

risk ile ilişkilidir (166). Mümkün olduğunda hastanede yatış süresinin en aza 

indirilmesi, prospektif olarak değerlendirilmemiş olmasına rağmen, hastanın HKP 

riski altında olduğu süreyi azaltabilir. Ayrıca tüm sağlık personelinin HKP ve 

önlenmesi konusunda bilgilendirilmesi gerekmektedir. 

 

2.3. Acinetobecter 

 

2.3.1. Taksonomi 

 

 Acinetobacter cinsi mikroorganizmalar ilk kez 1911 yılında Beijerinck 

tarafından izole edilmiş ve Micrococcus calcoaceticus olarak adlandırılmış. Bugüne 

gelene kadar 15’ten farklı isim almıştır. En çok bilinenler Bacterium anitratum, 

Herellea Vaginicola / Mima polymorpha, Achromobacter, Alcaligenes’dir. 

Acinetobacter cinsi bir dönem Neisseriaceae ailesi içinde A. calcoaceticus adında 

incelenmiş. Günümüzde çalışmalar sonucunda Moraxellacea ailesi içinde 

değerlendirilmektedir. DNA benzerlikleri değerlendirilerek yapılan incelemelerde 

32 genomik tür tanımlanmış, 7 türe özel isim verilmiştir (167). Acinetobacter cinsi; 

sakkarolitik ve asakkarolitik olarak sınıflandırılır (168). 
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Sakkarolitik Acinetobacter Türleri:  

A. Hemolitik:  

1.A. alcaligenes  

2.A. anitratus  

3.A. haemolyticus  

B. Non-hemolitik:  

1.A. baumannii  

2.A. calcoaceticus  

3.A. anitratus  

4.A. calcoaceticus subsp. anitratus  

 

Asakkarolitik Acinetobacter Türleri:  

A.Hemolitik  

B.Non-hemolitik:  

1. A. calcoaceticus subsp. lwoffi  

2. A. johnsonii  

3. A. junii  

4. A. lwoffi  

 

2.3.2. Epidemiyoloji 

 

 Acinetobacter enfeksiyonlarının epidemiyolojisi geniştir ve ılıman iklimlerde 

tropikal ortamlar, savaşlar, doğal afetler ve hastane salgınlarıyla ilişkili enfeksiyonu 

içerir (169–173). Doğal olarak su ve toprakta yaşar ve diğer olası rezervuarlar arasında 

evcil hayvanlar, eklembacaklılar ve yiyecek hayvanlar bulunur (171,174–176). 

İnsanlarda acinetobacter cildi, yaraları, solunum ve gastrointestinal yolları kolonize 

edebilir (177). Genellikle koltuk altı ve kasık gibi nemli bölgelerde bulunurlar. Sağlıklı 

kişilerin %25’inde deride kolonize halde bulunduğu düşünülmektedir (167). Deride 

bulunmaları hastayla temas eden sağlık çalışanının kontamine olmasını ve etkenin 

sürekli yayılmasını kolaylaştırır (178). Hastane yatışı olan kişilerde ise boğazda %7-

18, trakeostomi sürüntülerinde yaklaşık %45 kolonizasyon bildirilmiştir 

(167,179,180). Kuru ortama dayanıklı olması, farklı ısı ve pH derecelerine 
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dayanabilmesi hastane ortamında uzun süre yaşayabilmesinin nedenlerindendir. 

Ayrıca farklı ısı ve pH derecelerinde yaşayabilmesi de dayanıklı olmasının diğer 

nedenlerini oluşturmaktadır (181). 1970'lerden beri Acinetobacter enfeksiyonları 

ılıman iklimlerde giderek yaygınlaşan bir nozokomiyal problem haline gelmiştir 

(182). Ortaya çıkmaları büyük olasılıkla hayatta kalma yetenekleri ve büyük 

antibiyotik sınıflarına karşı hızlı direnç gelişimi ile ilişkilidir (183). Amerika Birleşik 

Devletleri, Avrupa, Güney Amerika, Afrika, Asya ve Orta Doğu'da dramatik çoklu 

hastane salgınları tanımlanmıştır (184–187). 

Acinetobacter enfeksiyonu olan hastalarda mortalite için risk faktörleri 

arasında imipenem direnci, yoğun bakımda kalış süresi, kadın cinsiyeti, yaşlılık, 

zatürree, diabetes mellitus ve septik şok sayılabilir (188,189). 

Toplum kaynaklı enfeksiyonlar, organizmanın faringeal taşınması, agresif 

pnömoni ve yüksek vaka ölüm oranları ile karakterizedir. Risk faktörleri arasında tütün 

kullanımı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, diyabet, alkolizm ve kanser 

bulunmaktadır (169,170,190). 

Acinetobacter, askeri personel arasında olan enfeksiyonların ayırıcı tanısına ve 

tropikal bir ortamda doğal afetlere maruz kaldıktan sonra oluşan enfeksiyonların 

ayırıcı tanısına dahil edilmelidir. Savaş zamanı Acinetobacter enfeksiyonları Kore 

Savaşı, Vietnam Savaşı ve Irak ve Afganistan'daki savaşlar sırasında bildirilmiştir ve 

direnç oranları yüksektir (191–194). 

 

2.3.3. Mikrobiyoloji  

 

 Acinetobacter cinsi, hareketsiz, aerobik, katalaz pozitif ve oksidaz negatif olan 

gram negatif kokobasildir (195). 1-1,5 μm eninde ve 1.5-2.5 μm uzunluğundadır. 

Hareketsizdirler fakat fimbriaları vardır. Çoğunlukla 1-2 mm çapında mukoid, renksiz 

koloni oluştururlar. Acinetobacter standart kültürlerde kolayca izole edilebilir. İndol 

negatiftir ve glikozu fermente etmez veya nitratı azaltmaz. Acinetobacter cinsine ait 

30'dan fazla farklı tür tespit edilmiştir (196,197). Bu türlerin çoğu çevresel 

organizmalardır ve insan hastalıkları ile ilişkilendirilmemiştir (198). A.baumannii, 

A. calcoaceticus ve A. lwoffi klinik literatürde en sık bildirilen türlerdir. 

A. Calcoaceticus - A. Baumannii kompleksi (ACB) bazen fenotipik özellikler 
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temelinde Acinetobacter türleri arasında ayrım yapmak zor olduğu için 

kullanılır (199). Acinetobacter baumannii en dirençli olanıdır ve büyük klinik öneme 

sahiptir (200). Bu patojen en sık izole edilen türdür (Acinetobacter spp izolatlarının % 

90'ı) ve tipik olarak hastane ortamındaki salgınlarla ilişkilidir. Bu tür organizmaların 

hızla yayılmasını ve tüm geleneksel antimikrobiyallere karşı direnç geliştirmesini 

sağlayan bir özellik olan sert çevre faktörlerine karşı direnci ile karakterizedir 

(196,201).  

 

2.3.4. Patogenez 

 

 Acinetobacter türlerinin virülansı genellikle çok düşüktür. Konak savunması 

iyi olan kişilerde hastalık oluşturmamakta, fırsatçı enfeksiyonlara yol açmaktadır 

(202–206). Acinetobacter türlerinin kişide enfeksiyon oluşturabilmesi için çeşitli 

virülans faktörleri mevcuttur, en önemli virülans faktör polisakkarit kapsüldür. 

Virülans faktörleri ve etki mekanizmaları Tablo 15’de gösterilmiştir (207–209). 

 

Tablo 15. Acinetobacter cinsinin virülans faktörleri 

Virülans faktörü Etki mekanizması  

Polisakkarit kapsül Kompleman aktivasyonunu geciktirme 

Bakteri yüzeyini hidrofilik hale getirerek fogositozdan 

korunma 

Katater ve trakeal kanül yüzeylerine tutunmayı arttırma 

Fimbria Epitel hücresine adezyon 

Lipopolisakkarit Endotoksin aktivitesi (Lipid A) 

Bakteriosin   

Aerobaktin /Siderofor Demir tutucu dış membran reseptörleri 

Kuru ortamda dayanıklı 

olma  

 

 

 Acinetobacter türleri çevresel yüzeylere kolonize olur, pili yoluyla yapışır ve 

daha sonra biyofilm oluşturur (210). Yüksek düzeyde biyofilm üreten suşlar kuru 

koşullara daha dayanıklıdır (211). Dış membran protein A (OmpA) da biyofilm 
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yapmak için gereklidir. Ayrıca epitelyal hücrelere bağlılık için de gereklidir. Hücreye 

girerek sitokrom c ve apoptozu indükleyen faktörün salınmasını uyararak hücre 

apoptozunu indükler. OmpA ayrıca alternatif kompleman yolunun inhibitörü olan 

Faktör H'nin bağlanmasına yardımcı olur  (212).  

 Mekanizma net olarak bilinmemekle birlikte acinetobacter cinsi 

mikroorganizma dış membran proteinleri ile konakçı hücreye girmektedir. Protein 

OmpA ile epitelyal hücrelere tutunma sağlanmaktadır. Sonrasında konak hücrenin 

aktin ve membran proteinleri sayesinde bakteri kuşatılmaktadır (213). Omp38 başka 

bir dış membran proteinidir ve bu protein ile konakçı hücrenin mitokondrisine 

tutunarak apopitozis sağlanır (214). 

Acinetobacter kaynaklı kolonizasyon ve enfeksiyonlarının gelişimi için cerrahi 

veya invaziv aletlerin kullanımı önemli bir risk faktörüdür. Endotrakeal tüp takılması, 

intravasküler girişim, ventriküler veya üriner kateter uygulaması benzeri birçok 

girişim Acinetobacter türlerinin kolonizasyon ve enfeksiyon riskini arttırmaktadır. 

Acinetobacter türlerinin kolonizasyonu ve enfeksiyonu için bağımsız risk faktörleri 

Tablo 16’da gösterilmiştir (189,215–218). 

 

Tablo 16. Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi için belirlenmiş risk faktörleri 

Hastaya ait faktörler İleri yaş 

Altta yatan hastalıklar (diyabet, böbrek yetmezliği, malignite) 

Cerrahi öyküsü 

Hastane kökenli pnömoni 

Travma ve yanık yaraları 

Mikroorganizmanın tipi ve virülansı 

Hastanın kolonizasyonu 

Antimikrobiyal direnç 

Tedaviye ait 

faktörler 

İnvazif işlemler (santral kateterizasyon, mekanik ventilasyon, 

idrar sondası, trakeostomi, enteral beslenme) 

Cerrahi işlem 

Antibiyotik kullanım öyküsü 

Primer enfeksiyon için uygun olmayan tedavi 

Çevresel faktörler Hastanede veya yoğun bakımda yatış süresi 

Diğer hastaların kolonizasyonu  
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2.3.5. Klinik özellikler  

 

 Acinetobacter enfeksiyonunun en sık klinik tablosu ventilatörle ilişkili 

pnömoni ve kan dolaşımı enfeksiyonlarıdır (199). Ek olarak, insanlarda 

Acinetobacter cildi, yaraları ve solunum ve gastrointestinal yolları kolonize 

edebilir (177). Özellikle kolonizasyon ortamında birçok enfeksiyon meydana 

geldiğinden, kolonizasyon ve gerçek enfeksiyon arasında ayrım yapmak zor olabilir. 

 Acinetobacter birçok fırsatçı infeksiyona neden olabilmektedir. Septisemi, 

pnömoni, endokardit, menenjit, cilt ve yara yeri infeksiyonları ve üriner infeksiyonlar 

bunlar arasındadır (219). Solunum sistemi Acinetobacter türleri tarafından en çok 

tutulan sistemdir. Acinetobacter cinsi solunum sisteminden kolonizasyon, 

trakeobronşit, toplum kaynaklı ve nozokomiyal pnömoni durumlarında izole 

edilebilir. 

-Hastane kökenli pnömoni: Acinetobacter pnömonisi ağırlıklı olarak mekanik 

ventilasyon gerektiren ve geç başlangıçlı olarak karakterize olma eğilimi gösteren 

yoğun bakım ünitesi (YBÜ) hastalarında görülür. Acinetobacter pnömonisinin diğer 

klinik belirtileri, genel olarak hastaneden edinilmiş pnömoni için bildirilenlere 

benzerdir. Hastane kökenli Acinetobacter pnömonisi vakalarının çoğu daha 

önce kolonize olmuş hastalarda görülür. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda 

gerçek Acinetobacter pnömonisi ile havayolu kolonizasyonu ayırt edilmelidir. 

A.baumannii dokuz farklı Avrupa ülkesinde 27 yoğun bakım ünitesinden prospektif 

bir gözlemsel çalışmada nozokomiyal pnömoniye neden olan en yaygın patojenler 

arasındaydı; Yunanistan ve Türkiye'de en yaygın izolat olduğu bildirilmiş (9). 

Acinetobacter'e sekonder nozokomiyal pnömoni, çoğu hastada eşzamanlı hayatı tehdit 

eden koşullara sahip olduğundan, atfedilebilir mortaliteyi belirlemek zor olsa da, 

yüzde 35-70 mortalite oranları ile ilişkilidir (169,220–223). 

-Toplum kökenli pnömoni: Toplum kökenli Acinetobacter pnömonisi tipik olarak 

ani başlayan ve solunum yetmezliği ve hemodinamik instabiliteye hızlı ilerleme 

gösteren fulminan bir hastalık ile karakterizedir (169,170,172). 

-Kan dolaşım enfeksiyonu: Acinetobakter, nozokomiyal kan dolaşımı 

enfeksiyonlarının yüzde 1,5 ila 2,4'ünü oluşturur. En sık görülen Acinetobacter 

bakteriyemi kaynakları vasküler kateterler ve solunum sistemidir. Acinetobacter kan 
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dolaşımı enfeksiyonu için risk faktörleri arasında yoğun bakım, mekanik ventilasyon, 

ameliyat öncesi, geniş spektrumlu antibiyotiklerin önceden kullanımı, 

immünosupresyon, travma, yanıklar, malignite, santral venöz kateterler, invaziv 

prosedürler ve hastanede uzun süreli kalış sayılabilir. Septik şok Acinetobacter 

bakteriyemili hastaların üçte birinde gelişir (224–230). 

-Endokardit: Acinetobacter türleri doğal ve protez kalp kapakçıklarında enfektif 

endokarditin nadir bir nedenidir. Nozokomiyal bakteriyemiden kaynaklanan protez 

kalp kapakçığı endokarditi olan 171 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada iki 

olgu Acinetobacter'e atfedilebilir. Acinetobacter endokardit tipik olarak agresif seyirli 

akut başlangıç ile karakterizedir (231–233). 

-Menejit: Acinetobacter, nozokomiyal menenjitin nadir bir nedenidir. Bir çalışmada 

kraniyotomi sonrası 95 menenjit vakası arasında ikisi Acinetobacter türüne bağlı 

bulunmuş (234,235). Risk faktörleri arasında nöroşirürji prosedürleri, beyin omurilik 

sıvısı (BOS) kaçağı, önceki antibiyotik tedavisi ve intrakraniyal kanama 

bulunur. Toplum kökenli Acinetobacter menenjit nadirdir, Acinetobacter merkezi 

sinir sistemi enfeksiyonlarının diğer klinik belirtileri genel olarak menenjit için 

bildirilenlere benzerdir. 

-Deri, yumuşak doku ve kemik enfeksiyonu: Acinetobacter cerrahi ve travmatik 

yaraları kontamine ederek osteomiyelite de ilerleyebilen ciddi yumuşak doku 

enfeksiyonuna yol açabilir. Acinetobacter ile cerrahi yara enfeksiyonları sıklıkla 

protez materyalin varlığı ile ilişkilidir ve genellikle kapsamlı debridman gerektirir 

(236). Acinetobacter nadiren selülit ve folikülit gibi toplum kökenli veya hastaneden 

edinilmiş cilt enfeksiyonları ile deri apseleri ve nekrotizan fasiit ile ilişkilendirilmiştir 

(237–241). 

- İdrar yolu enfeksiyonu: Kalıcı üriner kateterler nedeniyle Acinetobacter ile kolayca 

kolonize olabilir; enfeksiyon insidansı düşüktür (227,242). Toplum kökenli idrar yolu 

enfeksiyonu görülebilir, ancak nadirdir (243). 

-Diğer enfeksiyonlar: Acinetobacter göz kolonizasyonuna veya enfeksiyonuna neden 

olabilir. Kontakt lens kullananlarda kolonizasyon gözlenmiştir (244). Göz 

enfeksiyonlarının büyük çoğunluğu postoperatif olarak, genellikle katarakt cerrahisi 

veya diğer oküler ameliyatları takiben meydana gelmiştir (245). Periton diyalizi 

uygulanan hastalarda acinetobacter kaynaklı peritonit tanımlanmıştır (246,247). 
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 Acinetobacter kaynaklı enfeksiyonların prognozu ile ilgili yeterli veri mevcut 

değildir. Mortaliteyi arttırmadığını bildiren çalışmalar olmakla beraber hastanede 

ciddi hastalık mevcut ise mortalitenin artacağını bildiren çalışmalar da vardır (248). 

İmipenem direnci varlığı, ileri yaş , YBÜ yatışı, kadın cinsiyet , pnömoni varlığı , 

septik şok , diabetes mellitus varlığı mortalite için önemli risk faktörü olarak 

bildirilmiştir (188,189). 

 

2.3.6. Tanı 

 

 Acinetobacter enfeksiyonu tanısı, bir hasta örneğinden (örn. balgam, kan, 

beyin omurilik sıvısı) Acinetobacter üretilmesi ile konulur. Acinetobacter 

kolonizasyonu yaygın olduğundan ve tedavisi zor ve potansiyel olarak önemli toksisite 

ile ilişkili olduğundan, kolonizasyon ve enfeksiyon arasındaki ayrım önemlidir. Örnek 

olarak, mekanik ventilasyon uygulanan bir hastanın balgamından izole edilen 

Acinetobacter varlığının, ateş, lökositoz, artan solunum sekresyonları, ek solunum 

desteği ihtiyacı veya göğüs görüntülemede yeni bir anormallik yokluğunda 

enfeksiyondan daha fazla kolonizasyonu temsil etme olasılığı daha yüksektir. 

Pnömoni vakaları için, balgam örnekleri üzerindeki kantitatif veya yarı kantitatif 

kültürler de enfeksiyon ve kolonizasyon arasındaki ayrımda yardımcı olabilir.  

 

2.3.7. Direnç  

 

 Acinetobacter, piyasada bulunan tüm antibiyotiklere dirençli suşların ortaya 

çıkmasına neden olan çeşitli mekanizmalar yoluyla direnç geliştirme yeteneğine 

sahiptir (187). 1980'lerden bu yana, dirençli suşlar dünya genelinde hastane 

enfeksiyonlarının giderek yaygınlaşan nedenleri haline gelmiştir (227,249,250). 

Dirençli Acinetobacter suşları ile enfeksiyon veya kolonizasyon için bağımsız risk 

faktörleri şunlardır (189,216,251,252); 

-Önceden metisiline dirençli S. aureus (MRSA) ile kolonizasyon  

-Önceki beta-laktam kullanımı, özellikle karbapenemler  

-Önceden florokinolon kullanımı  

-Mevcut veya önceki yoğun bakım ünitesi yatışı   
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-Santral venöz kateter varlığı   

-Son cerrahi operasyon öyküsü  

-Mekanik ventilasyon  

-Hemodiyaliz   

-Malignite  

-Diğer bağımsız risk faktörleri (bağışıklık sistemi baskılanmış 

durum, vazopresör kullanımı, pnömoni ve diabetes mellitus) 

 Acinetobacter türlerinde birden fazla antibiyotiğe karşı direnç gelişmektedir. 

Çoklu antibiyotik direnci (ÇİD) en sık A. baumannii / calcoaceticuskompleksi ve 

A. haemolyticus’da olmaktadır. Direnç mekanizmalarından dolayı bu türlerin 

enfeksiyonunun tedavisi zorlaşmaktadır, diğer türlerin tedavisinde ciddi sorun 

görülmemektedir. İlaçların uygunsuz kullanılması direnç oluşumuna katkı 

sağlamaktadır. Antibiyotiklerin direnç mekanizmaları Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 

19’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 17. Antibiyotiği inaktive eden enzimler ile gelişen direnç mekanizmaları 

Direnç mekanizması Genetik yapı Etkilenen antibiyotikler 

Amp C Beta laktamazlar  

(acinetobacter-kökenli 

sefalosporinazlar(ADC)) 

kromozomal Geniş spektrumlu sefalosporinler  

(3. Kuşak ve sefamisinler dahil,  

sefepim ve karbapenemler hariç) 

Ambler Sınıf D OXA tipi 

enzimler 

Kromozom ve plazmid Karbapenemler 

Ambler Sınıf B matallo-b-

laktamazlar 

Mobil genetik elemanlar  Karbapenemler 

Ambler Sınıf A ESBL’ler  Plazmid, kromozom ya 

da diğer mobil genetik 

elemanlar  

Tüm sefalosporinler  

(sefamisinler hariç) 

 

Tablo 18. Bakterideki hedefe ulaşmanın azalması ile gelişen direnç 

Direnç mekanizması Genetik yapı Etkilenen antibiyotikler 

Porin kanallarında ve diğer 

dış membran proteinlerinde 

değişiklikler 

Nokta mutasyonlar Karbapenemler  
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Tablo 19. Hedefte veya hücre işlevlerinde değişiklik yapan mutasyonlar  

Direnç mekanizması Genetik yapı Etkilenen antibiyotikler 

DNA topoizomeraz 

mutasyonları 

gyrA ve parC 

topoizomeraz enzimlerinde 

nokta mutasyonlar 

Kinolonlar 

Aminoglikozid 

modifiye edici enzim 

Plazmid, transpozonlar Aminoglikozidler 

Dışa atım pompası 

üretimi 

Nokta mutasyonlar Tigesiklin 

Aminoglikozidler 

Kinolonlar 

Tetrasiklinler 

Hücre membranı 

lipopolisakkaritlerinde 

modifikasyon 

Nokta mutasyon Kolistin  

 

2.3.8. Tedavi  

 

 Doğal ve edinilmiş direnç, Acinetobacter için antimikrobiyal seçeneklerin 

sayısını sınırlar. Çok az sayıda çalışma Acinetobacter enfeksiyonları için farklı 

antimikrobiyal rejimlerin etkinliğini ve güvenilirliğini değerlendirmiştir. Bu nedenle, 

Acinetobacter enfeksiyonları için çeşitli antibiyotiklerin kullanılmasına yönelik çoğu 

destek, in vitro verilere ve gözlem serilerine dayanmaktadır. Kombinasyon 

antimikrobiyal tedavi, Acinetobacter enfeksiyonlarının, ilaç duyarlılık testi sonuçları 

bilinmeden önce yeterli ampirik antibiyotik kapsama olasılığını artırmak, direnç 

riskini azaltmak ve çok ilaca veya yaygın olarak ilaca dirençli enfeksiyonlarda 

sonuçları iyileştirmek için bir strateji olarak sıklıkla kullanılır. Antimikrobiyal 

duyarlılık testi sonuçları elde edilmeden önce Acinetobacter için ampirik antibiyotik 

tedavisi, yerel duyarlılık modellerine göre seçilmelidir. Genel olarak, geniş spektrumlu 

bir sefalosporin, bir kombinasyon beta-laktam / beta-laktamaz inhibitörü (örn. 

Sulbaktam içeren bir kombinasyon) veya bir karbapenemden oluşmalıdır. Seçilen 

antibiyotik sınıfına lokal direnç oranları yüksekse (örn. Yüzde 10 ila 15'ten fazla) ilave 

bir ajan gerekebilir. Bahsedilen ajanların monoterapi şeklinde kullanılması durumunda 
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direnç gelişimi bildirilmiştir. Bu nedenle, bu ajanlar bazen antipseudomonal 

florokinolon veya bir aminoglikozid ile kombinasyon halinde kullanılır 

(167,253,254). Bununla birlikte, kombinasyon terapisinin tedavi sırasında ortaya çıkan 

direnç riskini azalttığını ya da Acinetobacter enfeksiyonlarında klinik sonuçları 

iyileştirdiğini gösteren hiçbir klinik veri yoktur.  Dirençli etken tedavisinde 

polimiksin E (kolistin) ve tigesiklin kullanımı akla getirilmelidir.  

Beta-laktamaz inhibitörleri Acinetobacter türlerine karşı antibakteriyel etkiye 

sahiptir. Özellikle sulbaktam Acinetobacter türlerine karşı çok iyi bakterisidal 

aktiviteye sahiptir (255). Monoterapi ve kombine tedavide kullanılmaktadır. ÇİD 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane kaynaklı enfeksiyonlarda etkindir. Bir 

çalışmada karbapenem dirençli Acinetobacter türlerinde sulbaktamın polimiksinden 

daha etkin olduğu bildirilmiştir (256). 

Polimiksinler, polimiksin A, B, C, D ve E olmak üzere beş ayrı gruptan 

oluşmaktadır. Polimiksin B ve polimiksin E (kolistin) klinik pratikte kullanılan 

polimiksin gruplarıdır. Polimiksinler (polimiksin B ve kolistin (polimiksin E)), birinci 

basamak ajanlara dirençli Acinetobacter izolatları için en yaygın kullanılan ajanlardır. 

Kolistin son zamanlarda panrezistan Acinetobacter türünün etken olduğu 

enfeksiyonlarda sıklıkla kullanılmaktadır (257). ÇİD gram–negatif bakteri 

enfeksiyonu olan ve en az 72 saat İV kolistin tedavisi alan 258 hastanın retrospektif 

incelendiği çalışmada yüzde 79,1 tam tedavi yanıtı alındığı bildirilmiş (258).  Kolistine 

karşı direnç gelişmemesi için diğer antibiyotiklerle (karbapenem , makrolid, 

rifampisin) kombine tedavi rejimleri benimsenmiştir (259). Nefrotoksisite, sistemik 

kolistin ile ilişkili bilinen en kötü yan etkidir ve hastaların yüzde 36'sında rapor 

edilmiştir (260). Ancak başka bir meta analizde intravenöz kolistin kullanımı, 

değerlendirilen diğer ajanlara kıyasla aşırı böbrek fonksiyon bozukluğu ile ilişkili 

bulunmamıştır (261). Nörotoksisite bir diğer önemli yan etkidir, ancak esas 

olarak parestezilerden oluşur ve nispeten nadirdir. Kolistin dozu mevcut preparatlara 

bağlıdır ve böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda doz ayarlanmalıdır. 

Polimiksin B, kolistinden daha düşük nefrotoksisite oranları ile ilişkilidir ve böbrek 

fonksiyonu için doz ayarlamasına gerek yoktur. 

Karbapenemler, Acinetobacter'in duyarlı suşlarına karşı oldukça bakterisittir 

(255). Acinetobacter'e bağlı ventilatöre bağlı pnömoni için imipenem ile klinik tedavi 
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oranları küçük serilerde yüzde 57 ila 83 arasında değişmektedir (262–264). Tüm 

dünyada karbapenem direnci giderek yaygınlaşmaktadır. 2007 yılında yayımlanan 

Meropenem Yıllık Duyarlılık Testi Bilgi Toplama (MYSTIC) sürveyans çalışmasının 

Türkiye sonuçlarına göre, Acinetobacter türleri üzerine en yüksek etkinliğe sahip 

antibiyotiklerin, karbapenemler olduğu gözlenmiştir (265).  

 Aminoglikozidler, Acinetobacter enfeksiyonlarının kombinasyon tedavisinde 

kullanılırlar. Aminoglikozidler grubunda en az dirençle karşılaşılan ajanın amikasin 

olduğu bir çalışmada gösterilmiştir (266). Tobramisin ve netilmisin de Acinetobacter 

türlerine karşı etkili olan aminoglikozid grubu ilaçlardandır. Netilmisin en geniş 

spektrumlu olanıdır. Karbapenem veya diğer beta laktam antibiyotiklerle kombine 

kullanımları sıktır ve sinerjistik etki göstermektedir.  

Kinolonlar konsantrasyonla ilişkili bakterisidal etki gösterirler. DNA giraz 

(Topoizomeraz II) ve Topoizomeraz IV enzimlerini inhibe ederek DNA sentezini 

önlerler. Siprofloksasin ve ofloksasin Acinetobacter türlerine en etkili kinolonlardır. 

Yüksek direnç riski nedeniyle kinolonlar yalnızca intravenöz katater ilişkili 

bakteriyemik Acinetobacter enfeksiyonlarında karbapenmelerle kombinasyon 

şeklinde kullanılmaktadır (267). 

Tigesiklin aerobik gram-pozitif, gram-negatif, anaerop etkenlere karşı 

etkilidir. Ayrıca çok ilaca direçli ve genişlemiş antibiyotik direnci olan Acinetobacter 

türlerine karşı etkinlik gösterir (266). 30S ribozomal altbirimi inhibe ederek 

bakteriyostatik etki göstermektedir ve diğer tetrasiklinlerden daha geniş bir spektruma 

sahiptir. İtalya'dan yapılan retrospektif bir çalışma, Acinetobacter enfeksiyonları da 

dahil olmak üzere çok ilaca dirençli gram-negatif enfeksiyonları olan kritik hastalarda 

(tigesiklinin standart dozdan daha yüksek bir dozda) iyi tolere edildiğini göstermiştir. 

Daha yüksek dozun, standart dozlardan daha iyi sonuçlarla ilişkili olduğu bulunmuştur 

(266). ÇİD Acinetobacter enfeksiyonlarına karşı tigesiklinin in vitro aktivitesinin 

umut verici sonuçlarına rağmen, direnç oluştuğu bildirilmiştir (192). Çok ilaca dirençli 

Acinetobacter enfeksiyonları için tigesiklinin değerlendirildiği çalışmaların meta-

analizinde, tüm nedenlere bağlı mortalite ve tigesiklin kullanımı arasında anlamlı bir 

fark yoktu, ancak tigesiklinin daha düşük bir mikrobiyal eradikasyon oranı ve daha 

uzun yatışla ilişkili olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte, tigesiklin diğer etkili 

antibiyotik seçeneklerinin mevcut olduğu durumlarda kullanılmamalıdır (268). 
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A. baumannii'nin birçok dirençli suşu, intravenöz olarak verilebilen in vitro 

minosikline karşı hassastır ve sınırlı klinik deneyimler minosiklin kullanımı ile olumlu 

sonuçlar ortaya koymaktadır. Ventilatöre bağlı, karbapenem dirençli A.baumannii 

pnömonisi olan hastaların retrospektif bir çalışmasında, minosiklin ile tedavi edilen 19 

hasta arasında klinik yanıt oranı yüzde 80'dir (269). Bunların yaklaşık üçte ikisi en az 

bir başka ajan ile kombinasyon halinde minosiklin almasına rağmen, minosiklin 

monoterapisi ve kombinasyon tedavisi alanların yanıt oranları benzerdi. Genel olarak 

hem intravenöz hem de oral minosiklin iyi tolere edilir, ancak tetrasiklin sınıfındaki 

diğer ajanlar gibi ışığa duyarlılık ve gastrointestinal yan etkilere neden olabilir.  

 Antimikrobiyal duyarlılık testinin sonuçları beta laktamlara veya 

karbapenemlere yatkınlığı ortaya çıkarırsa, bu sınıflardan birinden bir 

ajan monoterapi olarak seçilebilir. En dar aktivite spektrumuna sahip ajanı seçmeyi 

tercih edilmelidir. Bu ajanların herhangi birinde, tedavi sırasında direnç riski ortaya 

çıkabilir, ikinci bir ajan eklemenin bu riski sınırladığını gösteren hiçbir veri yoktur ve 

duyarlı suşları olan hastalarda rutin olarak bu amaçla ikinci bir ajan kullanılmamalıdır. 

Genellikle yaygın olarak ilaca dirençli Acinetobacter tedavisinde en çok klinik 

deneyime sahip olan polimiksinleri kullanılır. Direnç olasılığı göz önüne alındığında, 

bu ajanların duyarlılık testleri de kullanılmadan önce yapılmalıdır.  

Genel olarak, dirençli izolatlara sahip ciddi enfeksiyonlar (örn. Bakteriyemi, 

pnömoni, kritik hastalık) için polimiksinlere ek olarak karbapenem, minosiklin, 

tigesiklin veya rifampin gibi ikinci bir ajan kullanılması önerilir. Terapi sırasında 

antibiyotiklere karşı acil direnç olasılığı nedeniyle, hastanın sürekli izlenmesi 

önemlidir. Tedavide ilk iyileşmeyi takiben klinik kötüleşme varsa, dirençli 

Acinetobacter türlerinin üremesini değerlendirmek için kültürleri tekrarlayın. Tedavi 

daha sonra yeni duyarlılık testi sonuçlarına göre değiştirilebilir. Dikkat edilecek diğer 

hususlar arasında, inhalasyon yoluyla alınan antibiyotiklerin olası kullanımı yer 

almaktadır. İnhale olarak kullanılan kolistinin bazı hastalarda yararlı olabildiği 

bildirilmiştir (261,270). Ancak yararının gösterilmediği çalışmalar da mevcuttur (271). 

İnhale kullanılan kolistinin en önemli yan etkisi bronkokonstriksiyondur (260).  

 Acinetobacter enfeksiyonu tedavisinde kullanılan ilaçlar ve dozları Tablo 

20’de gösterilmiştir. Böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda doz ayarlaması 

gerekmektedir. 
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Tablo 20. Acinetobacter enfeksiyonu tedavisinde kullanılan ilaçlar ve dozları 

İlaçlar  Dozları 

Seftazidim 2 g İV, 8 saatte bir 

Sefepim 2 g İV, 8 saatte bir 

Ampisilin-sulbaktam  3 g İV, 6 saatte bir 

İmipenem-silastatin 0,5-1 g İV, 6 saatte bir 

Meropenem 1 g İV, 8 saatte bir 

Doripenem 0,5 g İV, 8 saatte bir 

Gentamisin 1-2,5 mg/kg İV, 8-12 saatte bir 

Tobramisin 1-2,5 mg/kg İV, 8-12 saatte bir 

Amikasin 15 mg/kg İV, 12 saatte bir 

Siprofloksasin 400 mg İV, 8 saatte bir 

Kolsitin 2,5-5 mg/kg/gün İV, 2-4 bölünmüş dozda 

Tigesiklin 100 mg tek doz İV, takiben 50 mg İV 12 saatte bir 

  

 2.3.9. Önleme ve kontrol  

 

 Çok ilaca dirençli Acinetobacter'in kontrolü için hedefler erken tanıma, 

yayılmanın agresif kontrolü ve endemik suşların oluşumunu önlemektir. Enfeksiyon 

kontrolünün genel prensipleri ve sağlık bakımı ile ilişkili enfeksiyonları önleme 

stratejileri önemlidir. Çevresel temizlik ile ilgili olarak, Acinetobacter'in cansız 

yüzeylerde hayatta kalma ve temas eden diğer yüzeyleri kirletme kabiliyeti nedeniyle 

dezenfeksiyon özellikle önemlidir (272). Sağlık personeli ve çok ilaca dirençli 

Acinetobacter ile kolonize hastalar arasındaki 199 etkileşimin incelendiği bir 

çalışmada, kolonizasyonun yüzde 39'u sağlık personelinin eldivenlerinin ve / veya 

önlüklerinin kontaminasyonu sonucu gerçekleşmiştir (272). Çok ilaca dirençli 

Acinetobacter, dezenfektanlara ve antiseptiklere büyük ölçüde duyarlıdır. Hidrojen 

peroksit buharının etkili bir dekontaminasyon yöntemi olduğu bildirilmiştir. İlaca 

dirençli Acinetobacter'in önlenmesi, erken tanımaya, yayılmanın agresif kontrolüne ve 

endemik suşların oluşumunu önlemeye bağlıdır. İlaca dirençli Acinetobacter türleri de 

dezenfektanlara ve antiseptiklere karşı büyük ölçüde hassastır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

01.01.2015-05.03.2019 yılları arasında Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi 

Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları servis ve yoğun bakım 

ünitesinde yatan ve balgam, trakeal aspirat veya bronş lavaj kültüründe Acinetobacter 

üremesi olan 173 hastanın dosyaları retrospektif olarak incelendi. Daha önce 

Acinetobacter üremesi olan hastalar ve arşivde dosyasına ulaşılamayan 22 hasta 

çalışmaya dahil edilmedi. Toplam 152 vakanın bilgilerine ulaşıldı. Mortaliteyi 

etkileyebileceği düşünülen klinik ve laboratuvar parametreleri değerlendirildi. 

Hastalar yatış sürecinde hayatını kaybeden ve taburcu edilen olmak üzere 

gruplandırılarak karşılaştırıldı. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri, sigara kullanım 

miktarı, mevcut olan komorbid hastalıkları, hastanede toplam ve YBÜ yatış süreleri, 

öncesinde dış merkezdeki yatış öyküsü not edildi. 

Acinetobacter üremesi saptanmadan önce almış oldukları ampirik antibiyoterapi 

rejimleri, Acinetobacter üremesinin saptandığı numune örneği (balgam/ trakeal 

aspirat/ bronş lavaj) not edildi. Mevcut üremesi kolonizasyon kabul edilenler 

belirlendi. Acinetobacter üremesi yanında ek mikroorganizma üremesi olanlar ve 

üreme sonrasında hastalara verilen antibiyoterapi rejimleri not edildi. 

Tüm hastaların üreme sırasındaki ateş, kalp tepe atımı (KTA), dakika solunum 

sayısı (SS), kan oksijen saturasyonu (spO2), sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri 

yazıldı. Üreme olduğu dönemde bakılan kan gazı değerleri (pH, PaO2, PaO2/FiO2) 

not alındı. Yine üreme olduğu dönemdeki GKS, SOFA ve PSI skorları hesaplanarak 

yazıldı. 

Hastaların üremesinin olduğu dönemdeki beyaz küre (BK), hematokrit (Hct), 

nötrofil, hemoglobin (Hgb), üre, kreatinin, bilirubin, potasyum (K), Alanin 

aminotransferaz (ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST), Laktat dehidrogenaz (LDH) 

sodyum (Na), albümin değerleri not edildi. Yatış sırasında, üreme olduğu dönemde ve 

antibiyoterapi sonrası bakılan CRP değerleri not edildi. Antibiyoterapi sonrasındaki 

üre ve kreatinin değerleri de eklendi. Üreme döneminde Akciğer grafilerinde plevral 

efüzyonu olanlar, IMV ve NIMV desteği alanlar, trakeostomisi olanlar not edildi. 
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Üreme döneminde ve yatışı süresince dopamin ve noradrenalin infüzyon alanlar 

not edildi. Yatıştan itibaren Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) gelişenler ve hemodiyaliz 

ihtiyacı olanlar not edildi. 

İstatistiksel değerlendirmeler SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

programı kullanılarak yapıldı. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunlukları 

Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistikler 

aritmetik ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), sözel yapıdaki 

veriler için sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Kategorik değişkenler bakımından 

grupların karşılaştırılmasında Fisher Kesin-Ki kare, Yates Ki-kare ve Pearson Ki-kare 

testleri kullanıldı. Sayısal değişkenler bakımından iki grubun karşılaştırılmasında 

parametrik test varsayımları sağlandığında iki ortalama arasındaki farkın önemlilik 

testi, sağlanmadığında ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. Risk faktörlerinin 

belirlenebilmesi için İkili lojistik regresyon analizi yapıldı ve tüm değerlendirmeler 

için p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 152 hasta dahil edildi. Dahil edilen hastaların 107’si erkek (%70.4), 

45’i kadındı (%29.6) ve yaş ortancaları 77 (31-69) idi. Hastalardan 93’ünün (%61.1) 

sigara kullanım öyküsü mevcuttu. Kümülatif sigara maruziyeti (paket-yıl) (py) 

hesaplandığında ortanca değer 40 (10-150) olarak bulundu. Hastaların %59,2’si 

(n=90) hastane yatışı sırasında hayatını kaybetti, %40,8’i (n=62) tedavisi 

tamamlanarak taburcu oldu (n=62). Hayatını kaybeden ve taburcu olan hastalar 

karşılaştırıldığında hayatını kaybedenlerin ortanca yaşı 77.5 (43-94), taburcu olanların 

ortanca yaşı ise 75 (31-96) idi. Hayatını kaybedenlerin %28.9’u (n=26) kadın, %71.1’i 

erkek (n=64); taburcu olanların %30.6’sı (n=19) kadın, %69.4’ü (n=43) erkekti. 

Gruplar arasında yaş ve cinsiyet bakımından anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla 

p=0.133 ve p=0.958). Sigara kullananlara bakıldığında sigara maruziyetinin ortanca 

değeri hayatını kaybedenlerde 40 py (10-120), taburcu olanlarda da 40 py (1-150) 

olduğu görüldü, anlamlı fark saptanmadı (p=366). Hastaların demografik özellikleri 

Tablo 21’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 21. Hastaların demografik özelliklere göre dağılımı  

 

 

Toplam n=152 

Hayatını kaybeden  

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Yaş (yıl) 77.0 (31-96) 77.5 (43-94) 75.0 (31-96) 0.133 

Cinsiyet 

         Kadın          

         Erkek 

 

45 (%29.6) 

107 (%70.4) 

26 (%28.9) 

64 (%71.1) 

19 (%30.6) 

43 (%69.4) 

0.958 

 
Sigara (py)  40.0 (10-150) 40.0 (10-120) 40.0 (1-150) 0.366 

(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)” ve “değer (toplamın yüzdesi)” şeklinde yazılmıştır.) 

 

88 hastanın (%57.9) bilinen Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH), 5 

hastanın (%3.7) Astım tanısı, 49 hastanın (%32.2) Konjestif Kalp Yetmezliği (KKY) 

tanısı, 15 hastanın (%9.9) Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY) tanısı, 29 hastanın 

(%19.1) Diabetes Mellitus (DM) tanısı, 17 hastanın (%11.2) Serebrovasküler Hastalık 

(SVH) öyküsü mevcuttu. Hastaların 69’unun (%45.4) Hipertansiyon (HT) tanısı, 
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30’unda (%19.7) Koroner Arter Hastalığı (KAH), 19’unda Atriyal Fibrilasyon (AF) 

mevcuttu. 26 hasta (%17.1) hastane yatışı öncesi de immobildi. 40 hastanın (%27.0) 

malignite tanısı varken bunların 30’u (%19.7) akciğer kanseriydi. Yatışı sırasında 9 

hasta (%5.9) da immünsüpresifti. 9 hastanın (%5.9) daha önceden bilinen tüberküloz 

öyküsü mevcuttu. Hayatını kaybeden ve taburcu olan gruplar arasında KOAH, Astım, 

KKY, KBY, DM, SVH, HT, KAH, AF, malignite, akciğer kanseri tanısı olanlar 

bakımından anlamlı fark izlenmedi (sırasıyla p=0.284, p=0.393, p=0.600, p=1.000, 

p=0.890, p=0.412, p=0.477, p=1.000, p=0.261, p=0.471, p=0.471). Benzer şekilde 

immünsupresyon, immobilite ve geçirilmiş tüberküloz öyküsü olması bakımından da 

gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (sırasıyla p=0.311, p=0.356, p=0736). (Tablo 

22) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



42 
 

Tablo 22. Hastaların komorbid durumlarının dağılımı  

 

Toplam 

n=152 

Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

KOAH     0.284 

Olan 88 (%57.9) 49 (%54.4) 39 (%62.9)  
Olmayan 64 (%42.1) 41 (%45.6) 23 (%37.1)  

Astım    0.393 

Olan 5 (%3.7) 4 (%5.1) 1 (%1.7)  
Olmayan 131 (%96.3) 74 (%94.9) 57 (%98.3)  

KKY    0.600 

Olan 49 (%32.2) 31 (%34.4) 18 (%29.0)  
Olmayan 103 (%67.8) 59 (%65.6) 44 (%71.0)  

KBY    1.000 

Olan 15 (%9.9) 9 (%10.0) 6 (%9.7)  
Olmayan 137 (%90.1) 81 (%90.0) 56 (%90.3)  

DM    0.890 

Olan 29 (%19.1) 18 (%20.0) 11 (%17.7)  
Olmayan 123 (%80.9) 72 (%80.0) 51 (%82.3)  

SVH    0.412 

Olan 17 (%11.2) 8 (%8.9) 9 (%14.5)  
Olmayan 135 (%88.8) 82 (%91.1) 53 (%85.5)  

HT    0.477 

Olan 69 (%45.4) 43 (%47.8) 26 (%41.9)  
Olmayan 83 (%54.6) 47 (%52.2) 36 (%58.1)  

KAH    1.000 

Olan 30 (%19.7) 18 (%20.0) 12 (%19.4)  
Olmayan 122 (%80.3) 72 (%80.0) 50 (%80.6)  

AF    0.261 

Olan 19 (%12.5) 14 (%15.6) 5 (%8.1)  
Olmayan 133 (%87.5) 76 (%84.4) 57 (%91.9)  

İmmobilite    0.356 

Olan 26 (%17.1) 18 (%20.0) 8 (%12.9)  
Olmayan 126 (%82.9) 72 (%80.0) 54 (%87.1)  

Malignite     0.471 

Olan 41 (%27.0) 26 (%28.9) 15 (%24.2)  
Olmayan 111 (%73.0 64 (%71.1) 47 (%75.8)  

Akciğer kanseri    0.471 

Olan 30 (%19.7) 20 (%22.2) 10 (%16.1)  
Olmayan 122 (%80.3) 70 (%77.8) 52 (%83.9)  

İmmobilite    0.356 

Olan 26 (%17.1) 18 (%20.0) 8 (%12.9)  
Olmayan 126 (%82.9) 72 (%80.0) 54 (%87.1)  

Tüberküloz 

öyküsü 

 

  0.739 

Olan 9 (%5.9) 6 (%6.7) 3 (%4.8)  
Olmayan 143 (%94.1) 84 (%93.3) 59 (%95.2)  

(Veriler “değer (toplamın yüzdesi)” şeklinde yazılmıştır.) 
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Tüm hastaların kliniğimizde yatış gününün ortanca değeri 24 gün (2-223) iken 

yoğun bakım yatış günü ortanca değeri 22 (2-223)’ydi. Hayatını kaybeden ve taburcu 

olan gruplar arasında toplam yatış günü ve yoğun bakım yatış günü açısından anlamlı 

fark görülmedi (sırasıyla p=0.133 ve p=0.433).  50 hastanın (%32.9) servisimize yatış 

öncesi başka bir merkezde yatışı olmuştur. Hayatını kaybedenlerin 30’unun (%33.3), 

taburcu olanların 20’sinin (32.3) başka bir merkezde yatışı olmuş olup gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır (p=1.000).  Hastaların 30’una (%19.7) meropenem, 

27’sine (%17.8) moksifloksasin, 23’üne (%15.1) piperasilin-tazobactam, 18’ine 

(%11.8) ampisilin-sulbactam (sam) ve siprofloksasin, 15’ine (%9.9) meropenem-

teikoplanin ve 27’sine diğer antibiyotikler ampirik olarak başlanmış. 12 hastaya 

(%7.9) ise ampirik antibiyotik başlanmamış. Grupların ampirik antibiyotik 

kullanımları arasında da anlamlı fark yoktu (p=0.494). 

Acinetobacter üremesi hastaların %40,8’inde balgam kültüründe (n=62), 

%52,6’sında trakeal aspirat kültüründe(n=80), %6,6’sında ise bronkoskopik 

örneklemede (n=10) belirlendi. Acinetobacter etken üremesi hayatını kaybedenlerin 

%27.8’inde (n=25) balgam kültüründe, %66.7’sinde (n=60) trakeal aspirat kültüründe 

ve %5.6’sında (n=5) bronkoskopik örneklemede belirlendi. Tabucu olanların 

%59.7’sinde (n=37) balgam kültüründe, %32.3’ünde (n=20) trakeal aspirat kültüründe 

ve %8.1’inde (n=5) bronkoskopik örneklemede etken üremesi belirlendi. Üreme yeri 

bakımından gruplar arasındaki fark anlamlı bulundu (p<0.001). Farklılığın gruplar 

arasındaki balgam ve trakeal aspirat kültürlerinden kaynaklandığı saptandı. 37 hastada 

(%24.3) üreme kolonizasyon olarak değerlendirildi. Hayatını kaybeden hastaların 

8’inde (%8.9), taburcu olanların 29’unda (%46.8) Acinetobacter üremesi kolonizasyon 

olarak değerlendirildi. Gruplar arasında kolonizasyon açısından anlamlı fark görüldü 

(p<0.001). (Tablo 23) 
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Tablo 23. Acinetobacter üremesi olan yöntemlerin ve kolonizasyonun dağılımı 

 

Toplam 

n=152 

Hayatını 

kaybeden n=90 

(%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Üreme yeri    <0.001 

Balgam      62 (%40.8) 25 (%27.8) 37 (%59.7)  
Trakeal 

aspirat 

 

80 (%52.6) 60 (%66.7) 20 (%32.3)  
Bronş lavaj 10 (%6.6) 5 (%5.6) 5 (%8.1)  

Kolonizasyon    <0.001 

 Görülen 37 (%24.3) 8 (%8.9) 29 (%46.8)  

Görülmeyen 115 (%75.7) 82 (%91.1) 33 (%53.2)  

(Veriler “değer (toplamın yüzdesi)” şeklinde yazılmıştır.) 

 

Tüm hastaların %81.6’sında (n=124) Acinetobacter üremesine ek bir 

mikroorganizma üremesi olmadı. Acinetobacter üremesine ek olarak 6 kişide 

Pseudomonas aeruginosa, 5 kişide Escherichia coli, 4 kişide Klebsiella pneumoniae, 3 

kişide Stapylococcus aureus, 3 kişide Corynebacterium, 2 kişide Streptococcus 

pneumoniae, 1 kişide Stenotrophomonas maltophllia, 1 kişide Mycobacterium 

tuberculosis, 1 kişide Proteus mirabilis, 1 kişide Escherichia coli ve Streptococcus 

pneumoniae, 1 kişide Klebsiella pneumoniae ve Corynebacterium üremesi olmuştur. 

Hastanemize yatıştan itibaren hastaların üremelerin olduğu ortanca gün değeri 9 

gün (1-51)’dü. Hayatını kaybedenlerde ortanca 10.günde (1-51), taburcu edilenlerde 

ortanca 8.günde (2-31) Acinetobacter üremesi olduğu görülmüştür ve gruplar arasında 

fark izlenmedi (p=0.091). 

74 hastaya (%48.7) meropenem ve kolistin kombinasyon tedavisi uygulandı, 78 

hastaya (%51.3) ise diğer antibiyotik rejimleri uygulandı. Hayatını kaybedenlerin 

%56.7’unda (n=51) meropenem ve kolistin kombinasyonu, %43.3’ünde (n=39) diğer 

antibiyotik rejimleri uygulandı. Taburcu olanların %37.1’inde (n=23) meropenem ve 

kolistin kombinasyonu, %62.9’unda diğer antibiyotik rejimleri uygulandı ve 

antibiyotik seçimi açısından gruplar arasında anlamlı fark mevcuttu (p=0.018). Tüm 

hastaların %62.5’inde (n=95) kolistin tedavisi uygulandı. Hayatını kaybedenlerin 

%68.9’u (n=62), taburcuların %53.2’sinde (n=33) kolistin uygulanmış olup gruplar 

arasında anlamlı fark izlenmiştir (p=0.050). (Tablo 24) 
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Tablo 24. Tedavide uygulanan antibiyoterapi dağılımı  

 

Toplam 

n=152 

Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Antibiyotik Seçimi  
  

0.018 

Meropenem+Kolistin 74 (%48.7) 51 (%56.7) 23 (%37.1) 
 

Diğer 78 (%51.3 39 (%43.3) 39 (%62.9) 
 

Kolistin   
  

0.050 

Alan 95 (%62.5) 62 (%68.9) 33 (%53.2)  

Almayan 57 (%37.5) 28 (%31.1) 29 (%46.8)  

(Veriler “değer (toplamın yüzdesi)” şeklinde yazılmıştır.) 

                                                                                                    

Tüm hastaların üreme anındaki ortanca ateş değeri 36.6 (36.1-38.6), dakika kalp 

tepe atımı (KTA) değeri 99 (60-182), dakika solunum sayısı (SS) değeri 21 (12-50), 

kan oksijen saturasyonu (spO2) %95 (%60-%99) olarak bulunmuştur. Sistolik 

tansiyon ortalama değeri 114.7 ± 18.3 iken diyastolik tansiyon ortanca değeri 64.0 (31-

110). Gruplar arasında üreme olduğu dönemdeki ateş, dakika solunum sayısı, spO2, 

sistolik tansiyon ve diyastolik tansiyon açısından anlamlı fark görülmedi (sırasıyla 

p=0.413, p=0.091, p=0.164, p=0.097 ve p=0.039). Hayatını kaybeden grubun ortanca 

KTA değeri 104.0 (65-182), taburcu olan grubun ortanca KTA değeri 93.5 (60-123) 

olduğu görüldü ve gruplar arasında anlamlı fark saptandı (p=002). Hayatını 

kaybedenlerin KTA, taburcu olanlara göre anlamlı derecede yüksek bulundu. (Tablo 

25) 

 

Tablo 25. Hastaların üreme olduğu sıradaki vital değerleri 

 

Toplam n=152 Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Ateş  36.6 (36.1-38.6) 36.6 (36.1-38.5) 36.6 (36.1-38.6) 0.413 

KTA 99.0 (60-182) 104.0 (65-182) 93.5 (60-123) 0.002 

Ss  21.0 (12-50) 22.0 (12-50) 20.5 (12-34) 0.091 

spO2 95.0 (60-99) 95.0 (60-99) 96.0 (88-99) 0.164 

Sistolik TA 114.7 ± 18.3 112.6 ± 17.9 117.6 ± 18.7 0.097 

Diyastolik TA 64.0 (31-110) 62.0 (31-110) 68.5 (47-91) 0.039 

(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)” ve “ortalama ± standart sapma” şeklinde yazılmıştır.) 
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Hastaların üreme olduğu dönemde arteryel kan gazı değerlerine bakıldığında 

ortanca pH değeri 7.44 (6.95-7.56), parsiyel arteryel oksijen basıncı (PaO2) 84.0 

mmHg (41.2-168.0) ve PaO2/FiO2 oranının 212.0 (46.0-480.0) olduğu görüldü. Kan 

gazı değerlerine bakıldığında pH ve PaO2 değerlerinde gruplar arasında anlamlı fark 

izlenmedi (sırasıyla p=0.098 ve p=0.861). Hayatını kaybeden grupta ortanca 

PaO2/FiO2 oranı 176.0 (46.0-457.1) iken taburcu olan grupta 266.6 (82.4-480.0)’dır. 

Gruplar arasında anlamlı fark bulundu, hayatını kaybedenlerin değeri taburcu olanlara 

göre anlamlı derecede düşüktü (<0.001). (Tablo 26) 

 

Tablo 26. Hastaların üreme olduğu sıradaki arteryel kan gazı değerleri 

 

Toplam n=152 Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

PaO2 (mmHg) 84.0 (41.2-168.0) 84.0 (42.0-163.0) 85.0 (41.2-168.0) 0.861 

pH 7.44 (6.95-7.56) 7.43 (6.95-7.56) 7.46 (7.29-7.55) 0.098 

PaO2/FiO2 212.0 (46.0-480.0) 176.0 (46.0-457.1) 266.6 (82.4-480.0) <0.001 

(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)” şeklinde yazılmıştır.) 

 

Acinetobacter üremesi olduğu dönemde hastaların Glasgow Koma Skoru (GKS) 

ortanca değeri 10’du (3-15). Hayatını kaybedenlerin ortanca GKS’unun 10 (3-15), 

taburcu olanların ortanca GKS’unun ise 15 (3-15) olduğu görüldü. Hayatını 

kaybedenlerin ortanca GKS taburcu olanlara göre daha düşüktü (p<0.001). Tüm 

hastaların PSI ortalaması 138.1 ± 37.2, hayatını kaybedenlerde 152.9 ± 34.7, taburcu 

olanlarda 116.6 ± 29.6’ydı. Hayatını kaybedenlerin ortalama skoru taburcu olanlara 

göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.001). SOFA skoru ortanca değeri 5 (1-14) 

olarak hesaplandı. Hayatını kaybedenlerin ortanca SOFA skoru 6 (1-14), taburcu 

olanların 4 (1-8) idi ve gruplar arasında anlamlı fark mevcuttu (p<0.001). (Tablo 27) 
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Tablo 27. Üreme olduğu dönemde skorlar  

 

 

Toplam n=152 

Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

GKS 10 (3-15) 10 (3-15) 15 (3-15) <0.001 

PSI 138.1 ± 37.2 152.9 ± 34.7 116.6 ± 29.6 <0.001 

SOFA 5 (1-14) 6 (1-14) 4 (1-8) <0.001 

(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)” ve “ortalama ± standart sapma” şeklinde yazılmıştır.) 

 

Hastaların üremesinin olduğu dönemdeki tam kan sayımı tetkiklerine 

bakıldığında, ortanca beyaz küre (BK) değeri 12000/mm3 (3000-50500), hematokrit 

(Hct) değeri %33.1 (13.3-50.8), nötrofil değeri 10650 (2500-37300) ve hemoglobin 

(Hgb) ortalaması 10.85 ± 1.93 g/dL idi.  Biyokimyasal tetkiklerinde ortanca üre değeri 

60.5 mg/dL (15.0-273.0), kreatin değeri 0.8 mg/dl (0.1-6.5), bilirubin değeri 0.65 

mg/dl (0.17-12.42), potasyum (K) değeri 4.2 mmol/L (1.9-6.0), Alanin 

aminotransferaz (ALT) 19.0 U/L (1.0-2276.0), Aspartat Aminotransferaz (AST) 21.5 

U/L (8.0-4425.0), Laktat dehidrogenaz (LDH) 315.0 U/L (119.0-5575.0)idi. Sodyum 

(Na) ortalama değeri 138.4 ± 6.1 mmol/L olarak bulundu. Tüm hastaların yatışı 

sırasında bakılan albümin değerlerinin ortalaması 2.90 ± 0.58 g/dL iken üreme olduğu 

sırada bakılan albümin değerinin ortalamasının 2.58 ± 0.52 g/dL olduğu görüldü. Yine 

yatış sırasında bakılan CRP ortanca değeri 102.5 mg/L (2.6-480.0), üreme olduğu 

dönemde bakılan CRP ortanca değeri 102.5 mg/L (2.6-480.0), antibiyoterapi sonrası 

bakılan CRP ortanca değeri 93.4 mg/L (1.86-435.0) olduğu görüldü. Üreme olduğu 

dönemde bakılan ortanca kreatinin değeri 0.8 mg/dl (0.1-6.5) iken tedavi sonrası 1.0 

mg/dl (0.1-5.5)’dir. Üreme olduğu dönemde ortanca üre değeri 60.5 mg/dL (15.0-

273.0), tedavi sonrası ise 82.5 mg/dL (5.0-358.0) ‘dir. Üreme sırasında bakılan kan 

tetkiklerinden BK, nötrofil, kreatinin, bilirubin, potasyum, sodyum, ALT açısından 

gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (sırasıyla p=0.158, p=0.056, p=0.162, 

p=0.682, p=0.489, p=0.215, p=0.101). Hct, Hgb bakımından gruplar arasındaki fark 

anlamlı bulundu (sırasıyla p=0.009, p=0,017). Hayatını kaybedenlerin değerleri 

taburcu olanlara göre anlamlı derecede düşüktü. Hayatını kaybedenlerin üre, AST ve 

LDH değerleri taburcu olanlara göre anlamlı derecede yüksek bulundu (sırasıyla 

p=0.001, p=0.002, p=0.001). Yatış sırasındaki albümin değerleri açısından gruplar 

arasında anlamlı fark görülmezken (p=0.105), üreme olduğu sırada bakılan albümin 
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değerlerinde gruplar arasında fark izlendi (p=0.001). Hayatını kaybedenlerin ortalama 

albümin değeri taburcu olanlardan daha düşüktü. Yatışta ve üreme olduğu dönmede 

bakılan CRP değerleri bakımından gruplar arasında fark yoktu (sırasıyla p=0.069, 

p=0.069). Ancak tedavi sonrası CRP değerleri karşılaştırıldığında hayatını 

kaybedenlerin değeri taburcu olanların değerine göre anlamlı derecede yüksekti 

p=0.001). Tedavi sonrası bakılan hayatını kaybedenlerin ortanca kreatinin ve üre 

değerleri, taburcu olanların ortanca değerlerinden anlamlı derecede yüksekti (sırasıyla 

p<0.001, p<0.001). (Tablo 28) 

 

Tablo 28. Hastaların laboratuvar sonuçları  

 

Toplam n=152 Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Üreme sırasında      

    BK 12000(3000-50500) 12750 (3000-50500) 12350 (5100-26000) 0.158 

    Nötrofil 10650 (2500-37300) 10750 (2500-37300) 10400 (3000-23700) 0.056 

    Hgb (g/dL) 10.85 ± 1.93 10.52 ± 1.73 11.32 ± 2.12 0.017 

    Hct (%) 33.1 (13.3-50.8) 31.9 (21.1-50.8) 35.2 (13.3-47.4) 0.009 

    Bilirubin (mg/dl) 0.65 (0.17-12.42) 0.62 (0.17-12.42) 0.68 (0.22-2.57) 0.682 

    K (mmol/L) 4.2 (1.9-6.0) 4.1 (2.9-6.0) 4.2 (1.9-5.8) 0.489 

    Na (mmol/L) 138.4 ± 6.1 138.9 ± 7.0 137.7 ± 4.6 0.215 

    ALT (U/L) 19.0 (1.0-2276.0) 22.5 (1.0-2276.0) 18.0 (5.0-84.0) 0.101 

    AST (U/L) 21.5 (8.0-4425.0) 22.5 (9.0-4425.0) 19.0 (8.0-77.0) 0.002 

    LDH (U/L) 315 (119-5575) 334.0 (136.0-5575.0) 277.5 (119-604) 0.001 

    Sedim (mm/h) 56.0 (2-150) 58.0 (4-150) 52.0 (2-109) 0.376 

Üre (mg/dL)     

         Üreme sırasında 60.5 (15.0-273.0) 69.5 (15.0-273.0) 50.0 (15.0-268) 0.001 

         Tedavi sonrası  82.5 (5.0-358.0) 119.0 (29.0-358.0) 42.0 (5.0-190.0) <0.001 

Kreatinin (mg/dl)     

         Üreme sırasında  0.8 (0.1-6.5) 0.8 (0.1-4.4) 0.8 (0.1-6.5) 0.162 

         Tedavi sonrası 1.0 (0.1-5.5) 1.30 (0.3-5.5) 0.6 (0.1-4.4) <0.001 

Albumin (g/dL)     

        Yatış sırasında 2.90 ± 0.58 2.84 ± 0.58 2.99 ± 0.57 0.105 

        Üreme sırasında 2.58 ± 0.52 2.46 ± 0.48  2.74 ± 0.53 0.001 

CRP (mg/L)     

       Yatış sırasında 102.5 (2.6-480.0) 117.2 (5.0-372.8) 80.0 (2.6-480.0) 0.069 

       Üreme sırasında  102.5 (2.6-480.0) 117.2 (5.0-372.8) 80.0 (2.6-480.0) 0.069 

       Tedavi sonrası  93.4 (1.86-435.0) 120.5 (3.0-386.0) 63.5 (1.8-435.0) 0.001 

(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)” ve “ortalama ± standart sapma” şeklinde yazılmıştır.) 
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Hastaların %18.2’sine (n=27) üreme olduğu dönemde dopamin infüzyon 

desteği, %7.9’una (n=12) noradrenalin infüzyon desteği verildi. Tüm yatışı boyunca 

hastaların %28.9’una (n=44) dopamin desteği verildi. Üreme sırasında noradrenalin 

infüzyonu alanlar ve tüm yatışı boyunca dopamin infüzyonu alan hastalar bakımından 

gruplar arasında anlamlı fark vardı (sırasıyla p=0.002, p<0.001) (Tablo 29). Dopamin 

alan ve almayanların; noradrenalin alan ve almayanların mortalite riski Odds oranı ile 

değerlendirildi. Dopamin alanlarda, almayanlara göre mortalite riskinin 8.71 kat (%95 

Güven aralığı 3.191-23.810) arttığı bulundu. Noradrenalin alanlarda almayanlara göre 

mortalite riskinin 19.90 kat arttığı (%95 Güven aralığı 1.155-342.803) saptandı. 

 

Tablo 29. Pozitif inotrop desteği alan hastaların dağılımı  

 

Toplam 

n=152 

Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Noradrenalin        

              Alan  

              Almayan 

 

12 (%7.9) 

140 (%91.1) 

12 (%13.3) 

78 (%86.7) 

0 (%0) 

62 (%100) 

0.002 

 
 

Dopamin  

              Alan 

              Almayan  

 

44 (%28.9) 

108 (%71.1) 

39 (%43.3) 

51 (%56.7) 

5 (%8.1) 

57 (%91.9) 

<0.001 

 
 

(Veriler “değer (toplamın yüzdesi)” şeklinde yazılmıştır.) 

 

Yatışı süresi boyunca 49 hastada (%32.2) akut böbrek yetmezliği gelişti ve 23 

hastaya (15.1) hemodiyaliz uygulandı. Hayatını kaybedenlerin %46.7’sinde (n=42) 

ABY gelişirken, taburcu olanların %11.3’ünde (n=7) yatış süresince ABY gelişti. 

Hayatını kaybedenlerin %20.0’ının (n=18), taburcu olanların ise %8.1’inin (n=5) 

yatışı süresince hemodiyaliz ihtiyacı oldu. ABY gelişmesi bakımından gruplar 

arasında anlamlı fark mevcutken (p<0.001), hemodiyaliz uygulanması bakımından ise 

fark yoktu (p=0.074). 

Üreme olduğu dönemde hastaların akciğer grafileri değerlendirildiğinde 

%53.3’ünün (n=81) plevral effüzyonu olduğu görüldü, plevral effüzyon olması 

bakımından gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=0.500).  
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Üremenin belirlendiği dönemde hastaların %9.2’si (n=14) noninvaziv mekanik 

ventilasyon (NIMV) desteği, %64.5’u da (n=98) invaziv mekanik ventilasyon (IMV) 

desteği almakta idi. Üreme olduğu sırada IMV ve NIMV desteği alması bakımından 

hayatını kaybedenler ve taburcu olanlar arasında anlamlı fark bulundu (sırasıyla 

p<0.001, p=0.031).  Hastaların %12.5’ine (n=19) yatışı sırasında trakeostomi 

açılmıştı, gruplar arasında fark yoktu (0.105). Yatışı sırasında IMV desteği verilen 

hastaların IMV desteği verildiği günün ortanca değeri 16 gün (1-550), NIMV desteği 

verilen hastaların NIMV desteği verildiği günün ortanca değeri 9 gün (1-55)’ dür. 

Yatışı boyunca IMV ve NIMV desteği aldığı gün sayısı bakımından da gruplar 

arasında fark izlenmedi (sırasıyla p=0.836, p=0.229). (Tablo 30) 

 

Tablo 30. Hastaların solunum desteği ihtiyaç dağılımı 

 

Toplam 

n=152 

Hayatını kaybeden 

n=90 (%59.2) 

Taburcu edilen 

n=62 (%40.8)                   p 

Üreme anında IMV 

desteği 

 

  <0.001 

   Olan  98 (%64.5) 77 (%85.6) 21 (%33.9)  
   Olmayan 54 (%35.5) 13 (%14.4) 41 (%66.1)  

Üreme anında NIMV 

desteği 

 

  0.031 

   Olan 14 (%9.2) 4 (%4.4) 10 (%16.1)  
   Olmayan  138 (%90.8)  86 (%95.6) 52 (%83.9)  

Yatışında trakeostomi    0.105 

   Olan 19 (%12.5) 15 (%16.7) 4 (%6.5)  
   Olmayan 133 (%87.5) 75 (%83.3) 58 (%93.5)  

IMV kullanım süresi 

(gün) 

 

16.0 (1-550) 16.0 (1-550) 17.0 (2-154) 0.836 

NIMV Kullanım 

Süresi (gün) 

 

9.0 (1-55) 9.0 (1-25) 12.5 (3-55) 0.229 
(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)” ve “değer (toplamın yüzdesi)” şeklinde yazılmıştır.) 

 

Tüm hastaların tedavi planları göz önüne alındığında, 95 hastanın (%62.5) tedavi 

protokolünde kolistin mevcuttu, 57 hasta (%37.5) ise hiç kolistin tedavisi almadı. 

Öncesinde kullanılan ampirik tedavi bakımından ve öncesinde olan dış merkez 

yatışı bakımından kolistin alan ve almayan gruplar arasında fark izlenmedi (sırasıyla 

p=0.730, p=0.789). Laboratuvar değerlerine bakıldığında üreme sırasında Htc, Hgb, 

sedimentasyon, K, Na, bakımından anlamlı fark izlenmedi (sırasıyla p=0.326, 

p=0.787, p=0.376, p=0.206, p=0.257). Yatış BK, üreme sırasındaki BK, tedavi sonrası 
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BK değerlerinin istatistiksel olarak benzer olduğu görüldü (sırasıyla p=0.876, 

p=0.652, p=0.756). Yatış, üreme sırasında ve tedavi sonrası bakılan CRP değerleri 

bakımından da gruplar benzerdi (sırasıyla p=0.830, p=0.830, p=0.052). 

Kolistin tedavisi alanların ortanca yatış süresi 29 gün (4-223) iken kolistin 

almayanların 12 gün (2-84) idi. Kolistin alanların ortanca YBÜ yatış süresi 25.5 gün 

(4-223), kolistin almayanlarda ise 10 gündü (2-84). Toplam yatış süresi ve YBÜ yatış 

süresi bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (sırasıyla 

p<0.001, p<0.001). 

Acinetobacter üremesi olduğu sırada bakılan ortanca üre değeri bakımından 

gruplar benzer izlenmişken (p=0.081), antibiyotik tedavi sonrası bakılan ortanca 

değeri bakımından kolistin alanların ortanca üre değeri kolsitin almayanların ortanca 

üre değerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (p=0.014). Yine yatışı 

sırasında ABY gelişmesi bakımından kolistin alan ve almayan gruplar arasında 

anlamlı derecede fark vardı (p<0.001). Yatışı sırasında hemodiyaliz uygulanması 

bakımından ise gruplar arasında fark yoktu (p=0.599). (Tablo 31) 

Tüm hastaların %48.7’si (n=74) meropenem ve kolsitin kombinasyon tedavisi 

aldı. Meropenem ve kolistin kombinasyon tedavisi alan ve almayan gruplar 

karşılaştırıldığında toplam yatış süresi, YBÜ yatış süresi ve yatış süresince ABY 

gelişmesi bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak fark bulundu (sırasıyla 

p<0.001, p<0.001, p<0.001). (Tablo 32) 
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Tablo 31. Kolistin alan ve almayan grupların karşılaştırılması  

 

Kolistin alan n:95 

(%62.5) 

Kolistin almayan n:57 

(%37.5) p 

Yatış süresi (gün) 29.0 (4-223) 12.0 (2-84) <0.001 

Yoğun bakım yatış 

süresi(gün) 25.5 (4-223) 10.0 (2-84) <0.001 

Ampirik antibiyotik seçimi   0.730 

Meropenem 17 (%17.9) 13 (%22.8)  

Moksifloksasin 18 (%18.9) 9 (%15.8)  
Piperasilin- 

tazobactam 14 (%14.7) 9 (%15.8)  

          Sam-siprofloksasin 12 (%12.6) 6 (%10.5)  
          Meropenem-

teikoplanin 8 (%8.4) 7 (%12.3)  

Diğer 16 (%16.8) 11 (%19.3)  

Antibiyotik almamış 10 (%10.5) 2 (%3.5)  

Hematokrit 32.3 (22.3-45.6) 34.5 (13.3-50.8) 0.326 

Kreatinin 0.8 (0.1-4.4) 0.9 (0.1-6.5) 0.117 

Tedavi sonrası kreatinin 1.0 (0.1-5.5) 0.8 (0.3-2.1) 0.176 

PSI 138.5 ± 34.7 136.5 ± 41.8 0.768 

Hemoglobin 10.8 ± 1.7 10.9 ± 2.2 0.787 

Yatış BK 12700 (1100-55400) 13300 (1800-50300) 0.876 

Üreme anında BK 12700 (3000-47200) 12300 (4500-50500) 0.652 

Tedavi sonrası BK 11200 (200-86600) 10200 (5400-32100) 0.756 

Sedimentasyon 58.0 (4-150) 51.0 (2.116) 0.376 

Üreme anında üre  59.0 (15.0-236.0) 73.0 (20.0-273.0) 0.081 

Tedavi sonrası üre 89.0 (5.0-358.0) 36.0 (26.0-226.0) 0.014 

Potasyum 4.0 ± 0.7 4.2 ± 0.7 0.206 

Sodyum  139.0 (119.0-160.0) 140.0 (126.0-153.0) 0.257 

Yatış CRP 99.0 (2.6-480.0) 118.5 (11.0-409.0) 0.830 

Üreme anında CRP 99.0 (2.6-480.0) 118.5 (11.0-409.0) 0.830 

Tedavi sonrası CRP 106.8 (2.6-435.0) 76.1 (1.86-369.0) 0.052 

Yatış süresince ABY   <0.001 

Gelişen 41 (%43.2) 8 (%14.0)  

Gelişmeyen 54 (%56.8) 49 (%86.0)  

Hemodiyaliz   0.599 

Alan 16 (%16.8) 7 (%12.3)  

Almayan 79 (%83.2) 50 (%87.7)  

Öncesinde dış merkez yatış    0.789 

Olan 30 (%31.6) 20 (%35.1)  

Olmayan 65 (%68.4) 37 (%64.9)  
(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)”, “değer (toplamın yüzdesi)” ve “ortalama ± standart 

sapma” şeklinde yazılmıştır.) 
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Tablo 32. Meropenem + kolistin kombinasyon tedavisi alan ve almayanlar grupların 

karşılaştırılması 

 

Meropenem+kolistin 

alan n:74 (%48.7) 

Diğer antibiyotik alan 

n:78 (%51.3) p 

Yatış süresi (gün) 30.5 (5-154) 15.5 (2-223) <0.001 

Yoğun bakım yatış 

süresi(gün) 29.0 (5-154) 12.5 (2-223) <0.001 

Ampirik antibiyotik seçimi   0.951 

Meropenem 14 (%18.) 16 (%20.5)  
Moksifloksasin 15 (%20.3) 12 (%15.4)  

Piperasisiln-tazobactam 12 (%16.2) 11 (%14.1)  
Sam+ siprofloksasin 8 (%10.8) 10 (%12.8)  

Meropenem+teikoplanin 15 (%9.9) 7 (%9.0)  
Diğer 11 (%14.9) 16 (%20.5)  

Antibiyotik almamış 6 (8.1) 6 (7.7)  
Hematokrit 33.1 ± 4.9 34.1 ± 7.2 0.322 

Kreatinin 0.8 (0.1-4.4) 0.8 (0.1-6.5) 0.359 

Tedavi sonrası kreatinin 1.0 (0.1- 5.5) 0.9 (0.3-3.5) 0.433 

PSI 139.5 ± 36.0 136.1 ± 38.4 0.598 

Hemoglobin 10.8 ± 1.5 10.8 ± 2.2 0.804 

Yatış BK 12750 (1100-55400) 12400 (1800-50300) 0.514 

Üreme anında BK 12700 (3000-47200) 12350 (3500-50500) 0.508 

Tedavi sonrası BK 11050 (200-86600) 11100 (5400-32100) 0.363 

Sedimentasyon 58.8 (4-150) 51.0 (2-116) 0.231 

Üreme anında üre  58.0 (15.0-236.0) 65.0 (15.0-273.0) 0.144 

Tedavi sonrası üre 93.5 (5.0-358.0) 64.0 (13.0-226.0) 0.067 

Potasyum 4.0 ± 0.6 4.2 ± 0.8 0.122 

Sodyum 139.0 (119.0-160.0) 139.0 (119.0.154.0) 0.938 

Yatış CRP 102.0 (2.6-480.0) 107.4 (5.5-408.0) 0.743 

Üreme anında CRP 102.0 (2.6-480.0) 107.4 (5.5-408.0) 0.743 

Tedavi sonrası CRP 110.7 (12.6-435.0) 83.4 (1.8-369.9) 0.061 

Yatışta süresince ABY   <0.001 

Gelişen 35 (%47.3) 14 (%17.9)  
Gelişmeyen 39 (%52.7) 64 (%82.1)  

Hemodiyaliz   0.135 

Alan 15 (%20.3) 8 (%10.3)  
Almayan 59 (%79.7) 70 (%89.7)  

Öncesinde dış merkez yatış    0.326 

Olan 21 (%28.4) 29 (%37.2)  
Olmayan 53 (%71.6) 49 (%62.8)  

Antibiyotik aldığı gün  13.5 (1-24) 10.5 (1-22) 0.379 
(Veriler “ortanca (minimum – maksimum)”, “değer (toplamın yüzdesi)” ve “ortalama ± standart 

sapma” şeklinde yazılmıştır.) 
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İstatistiksel açıdan gruplar arasında anlamlı fark olan kolistin kullanımı, 

kolonizasyon, GKS, PSI, SOFA, hematokrit, hemoglobin, üreme olduğu dönemde 

IMV ve NIMV kullanımı, tedavi sonrasında üre ve kreatinin, üreme sırasında albümin, 

yatış döneminde ABY gelişmesi, CRP ve PaO2/FiO2 mortalite için risk faktörü olması 

açısından değerlendirildi. Belirtilen tüm değişkenler modele katılarak yapılan lojistik 

regresyon analizinde tedavi sonrası üre ve üreme anında IMV desteği alması anlamlı 

risk faktörü olarak bulunmuştur. Tedavi sonrası ürenin artışının, mortalite riskini 1.019 

kat artırırdığı (p=0.003) ve entübe olanların mortalite riskinin olmayanlara göre 7.252 

kat fazla olduğu (p=0.003) bulunmuştur. Diğer değişkenler anlamlı risk faktörü olarak 

bulunmamıştır. (Tablo 33) 

 

Tablo 33. Klinik değişkenlerin mortaliteye etkilerinin öngörülmesi için yapılan lojistik 

regresyon analiz sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Odds Ratio %95 Güven 

Aralığı 

p 

Tedavi sonrası üre 1.019 1.006-1.031 0.003 

Üreme anında IMV 

desteği 

7.252 1.933-27.213 0.003 
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5. TARTIŞMA 

 

Acinetobacter türleri son zamanlara kadar düşük virülanslı ve daha çok 

kolonizasyon şeklinde izlenen mikroorganizma olarak bilinmekteydi. Günümüzde ise 

tüm dünyada özellikle hastane kökenli enfeksiyonlarında etken olarak sıklığının arttığı 

görülmektedir (273). Mortalitesi ve morbiditesi giderek artan enfeksiyonlara neden 

olmaktadır. Özellikle hastane kaynaklı enfeksiyonlara neden olarak tedavi maliyetleri 

arttırarak ciddi ekonomik ve sağlık sorunlarına neden olmaktadır (199). YBÜ’lerde 

diğer hastane birimlerine göre daha sık görülmektedir (274). En sık izole edilen 

Acinetobacter türü A. Baumannii’dir ve ciddi enfeksiyonlara, septik şoka, ölümlere 

neden olmaktadır (181). Acinetobacter türlerinin hızla artışının nedenleri dış ortam 

koşullarına ve birçok antibiyotiğe direnç geliştirmiş olmasıdır (211,275). Özellikle 

solunum desteği gerektiren, invaziv mekanik ventilatöre bağlı, bağışıklığı düşük, uzun 

süre ve çoklu antibiyotik tedavisi alan, cerrahi müdahele uygulanan hastalarda sıklıkla 

görülmektedir. Günümüzde toplumdan gelen bağışıklığı sağlam kişilerde de etken 

olarak bildirildiği yayınlar vardır (172,276–278). YBÜ’lerinde endotrakeal tüp, 

normal konakta mukosiliyer aktiviteyi azaltır, epitelde hasar oluşturur ve mukus 

salınımını bozarak enfeksiyon oluşumunu kolaylaştıran ortam oluşturmaktadır (3). 

Hastanelerde kullanılan cihazlar (aspiratörler, ventilatörler, ventilatör devresi, 

resüsitasyon aletleri), yatak, yastık, çarşaflar gibi  tüm hastane malzemelerde ve 

yüzeylerde mikroorganizmanın kontaminasyonu görülebilmektedir (206,275). En sık 

neden olduğu enfeksiyon pnömonidir. Türkiye’de yapılan bir çalışmada da 

Acinetobacter türlerinin sırasıyla pnömoni (%35-54), kan dolaşım yolu enfeksiyonu 

(%15-27), yara yeri enfeksiyonu (%9-20), üriner sistem enfeksiyonu (%3-9) ve kateter 

enfeksiyonuna (%3-7) neden olduğu görülmektedir (279,280). Biz de çalışmamızda 

alt solunum yolu örneklerinde acinetobacter etkeninin izole edildiği hastaları hayatını 

kaybedenler ve taburcu olanlar olarak gruplandırarak inceledik. 

Çalışmamıza 107’si erkek (%70.4), 45’i kadın (%29.6) olmak üzere toplamda 

152 hasta dahil edildi ve gruplar arasında fark yoktu. Literatürdeki benzer 

çalışmalardaki erkek sayıları da 97 (63.4%) ve 233 (65.4 %) olarak hesaplanmış ve 

gruplar arasında fark izlenmemiş (281,282). Bizim çalışmamıza katılan hastaların yaş 

ortancaları 77 (31-69)’ydi ve gruplar arasında fark izlenmemişti. Aygencel G ve ark. 
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yaptığı çalışmada da yaş ortalaması 63.05 (± 17.28) bulunmuş ve hayatını 

kaybedenlerin yaş ortalaması yaşayan hastalardan anlamlı olarak daha yüksek izlenmiş 

(283). 

Hastaların 93’ünün (%61.1) sigara kullanım öyküsü mevcuttu ve %59.2’si 

(n=90) hastane yatışı sırasında hayatını kaybetti, %40,8’i (n=62) tedavisi 

tamamlanarak taburcu oldu. Hastada var olan komorbid hastalıkların pnömoninin 

prognozunu kötü yönde etkilediği bilinmektedir. Serebrovasküler hastalık, akut ya da 

kronik böbrek yetmezliği, pulmoner hastalık, kardiyovasküler sistem hastalığı, 

diyabetes mellitus ve akciğer hastalığının pnömoni için risk faktörü olduğu bazı 

çalışmalarda gösterilmiştir (284). Luna ve ark. çalışmalarında  KOAH, kronik 

karaciğer hastalığı, malignite, SVH ve KKY’nin pnömoninin mortalitesiyle ilişkili 

olduğunu bildirmişlerdir (285). Bizim çalışmamızda 88 hastanın (%57.9) bilinen 

KOAH, 5 hastanın (%3.7) Astım, 49 hastanın (%32.2) KKY, 15 hastanın (%9.9) KBY, 

29 hastanın (%19.1) DM, 17 hastanın (%11.2) SVH öyküsü mevcuttu. Hastaların 

69’unun (%45.4) HT, 30’unun (%19.7) KAH, 19’unda Atriyal Fibrilasyon mevcuttu. 

40 hastanın (%27.0) malignite tanısı, 30’u (%19.7) akciğer kanseri tanısı vardı. 

Çalışmamızda altta yatan hiçbir hastalığın hayatını kaybeden ve taburcu olanlarda 

farklı olduğu görülmedi. Literatürde başka bir çalışmada ise altta yatan hastalık 

varlığının ölen hastalarda daha fazla olduğu bulunmuş (285). YBÜ’lerde A. baumannii 

enfeksiyonu ile komorbid hastalıkların değerlendirildiği mortalite çalışmalarının 

bazılarında SVH, kalp yetmezliği,  diyabet  ve KOAH,  kronik  böbrek yetmezliği  gibi  

hastalıkların mortalite ile ilişkisi bulunamamıştır (286–288).  

Çalışmamızda hastaların toplam yatış süresi ortancası 24 gün (2-223), Silveria 

ark. çalışmasında benzer olarak ortalama 20.6 ± 18.6 gün olduğu görüldü (281). 

Çalışmamızda Acinetobacter etkeni hastaların %40,8’inde balgam 

kültüründe (n=62), %52,6’sında trakeal aspirat kültüründe (n=80), %6,6’sında ise 

bronkoskopik örneklemede (n=10) izole edildi. Hayatını kaybedenlerin %27.8’inde 

(n=25) balgamda, %66.7’sinde (n=60) trakaeal aspirat kültüründe; taburcu olanların 

ise %59.7’sinde (n=37) balgamda, %32.3’ünde (n=20) trakael aspirat kültüründe 

üreme olmuştur. Üreme yeri bakımından gruplar arasındaki fark anlamlı bulundu 

(p<0.001). Gruplar arasındaki fark hayatını kaybedenlerin genel klinik durumu daha 
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kötü ve sıklıkla entübe olan hastalardan olması ve bu nedenle hastalardan tarakeal 

aspirat kültürü alınmış olmasından kaynaklanmaktadır. Ayrıca sonrasında taburcu 

edilen hastaların klinik durumunun daha iyi olup balgam kültür verebilecek durumda 

olmalarından kaynaklanmaktadır. 

Çalışmamızda hayatını kaybedenlerin %8.9’unda (n=8), taburcu olanların ise 

%46.8’inde (n=20) Acinetobacter türünün izole edilmesi enfeksiyon açısından anlamlı 

bulunmadı, kolonizasyon olarak değerlendirildi. Gruplar arasında görülen anlamlı 

farkın taburcu edilebilen hasta grubunun kliniğinin genel olarak daha iyi olması, 

pnömoni kliniği göstermeyen hasta sayısının daha fazla olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Bizim çalışmamızın aksine Silveira ve ark. çalışmasında ölen 

hastaların %14.9’unda (n=15), yaşayanların %17.3’ünde (n=9) kolonizasyon tespit 

edilmiş ve gruplar arasında anlamlı fark izlenmemiştir (281). 

Hastanede gelişen Acinetobacter enfeksiyonlarında, mikroorganizmaların 

hasta solunum yollarına kolonize olması yaklaşık olarak yatışın ilk 2 haftasında 

gerçekleşmektedir (289). Bizim çalışmamızda yatıştan itibaren üreme olana kadar 

geçen sürenin ortanca değeri 9 gün (1-51) olarak bulunmuştur. Taşova ve ark. 

çalışmasında ise bu süre ortalama 14 ± 8.8 gün olarak saptanmıştır (290). Michel ve 

ark.’ın çalışmasında ortalama 11 gün (291), Ramirez ve ark.’ın çalışmasında ise 

ortalama 7 gün olarak saptanmıştır (292). Bizim verilerimiz de literatürle uyumlu 

görünmektedir. 

Çalışmamızda Acinetobacter üremesi saptandıktan sonra enfeksiyon 

düşünülen hastalara çeşitli antibiyotik rejimleri uygulanmıştır. Hastanemiz florası ve 

direnç durumuna göre de belirlenen ve en sık kullanılan antibiyotik rejimi meropenem 

ve kolistin kombinasyonudur (%48.7). Hayatını kaybedenlerin %56.7’unda (n=51), 

taburcu olanların %37.1’inde (n=23) meropenem ve kolistin kombinasyonu 

kullanılmıştır. Tüm hastaların %62.5’inde (n=95) monoterapi ya da kombinasyon 

tedavisi içinde kolistin tedavisi uygulandı. Hayatını kaybedenlerin %68.9’u (n=62), 

taburcuların %53.2’sinde (n=33) kolistin uygulandı. Bu farkın hayatını kaybedenlerde 

genel kliniğin daha kötü seyretmesi, öncesinde daha fazla antibiyotik kullanılması ve 

diğer antibiyotiklere daha fazla direnç olması sonucu geliştiği düşünülmektedir. 
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Silveria ve ark. 153 hastada yaptığı çalışmada monoterapide en sık kolistin (n=35) ve 

ikili antibiyotik rejiminde en sık kolistin ve meropenem kombinasyonu (n=25) 

kullanılmıştır (281). 

Çalışmamızda hastaların ortanca kalp tepe atımı (KTA) değeri 99 (60-182), 

hayatını kaybeden grubun 104.0 (65-182), taburcu olan grubun ise 93.5 (60-123) 

olduğu görüldü. Hayatını kaybeden grubun KTA’nın taburcu olanlarınkinden anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu saptandı. Hayatını kaybeden grupta ciddi enfeksiyon, 

sepsis ve septik şok tablosunun daha sık görülmesinden ve bunun da KTA’nı 

arttırmasından kaynaklı olduğu düşünüldü. Benzer şekilde hayatını kaybeden 

gruptakilerin daha çok solunum sıkıntı yaşaması ve daha çok ventilasyon desteğine 

ihtiyaç duyması nedenli Acinetobacter üremesi olduğu dönemde hesaplanan 

PaO2/FiO2 oranı, hayatını kaybedenlerin grubunda taburcu edilen gruba göre anlamlı 

derecede düşük bulunmuştu. Acinetobacter üremesi olduğu dönemde hesaplanan GKS 

hayatını kaybeden grupta beklenildiği gibi daha düşük seyretmişken, pnömoni 

ciddiyetini ve hastalık ağrılığını hesapladığımız PSI ve SOFA skorları taburcu olan 

gruptan daha yüksek bulunmuştur. Čiginskienė ve ark. yaptığı 60 ilaca dirençli 

A.baumanni üremesinin olduğu VİP tanılı hastanın incelendiğini çalışmada mortal 

seyreden grubun SOFA değeri anlamlı derecede düşük saptanmıştır. Aynı çalışmada 

ölen ve ölmeyen gruplar arasında GKS bakımından anlamlı fark bulunmamıştır (293). 

Karakuzu ve ark. 167 VİP tanılı hastayla yaptığı çalışmada ölen ve ölmeyen gruplar 

karşılaştırılmışır. Bizim çalışmamızla benzer olarak SOFA skoru ölen grupta daha 

yüksek, PaO2/Fi2O2 oranı ölen grupta daha düşük saptanmıştır (293).  

Çalışmamızda Acinetobacter üremesi saptandığı dönemde hastaların Hct ve 

Hgb bakıldığında hayatını kaybedenlerin değerleri taburcu olanlara göre anlamlı 

derecede düşüktü. Hayatını kaybedenlerin üre, AST ve LDH değerleri taburcu olanlara 

göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Yatış sırasındaki albümin değerleri açısından 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu ancak üreme olduğu sırada bakılan hayatını 

kaybeden grubun albümin değerleri daha düşük olduğu görüldü. Yatışta ve üreme 

olduğu dönmede bakılan CRP değerlerinin hayatını kaybedenlerde daha yüksek 

olduğu görüldü ancak istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Ancak tedavi sonrası 

CRP değerleri karşılaştırıldığında hayatını kaybedenlerin değeri daha yüksek olduğu 



59 
 

izlendi. Hayatını kaybeden grupta enfeksiyonun antibiyotiklere yanıtının daha kötü 

olması ve CRP düzeyinin bu yüzden düşmediği düşünülmektedir. Tedavi sonrası 

bakılan hayatını kaybedenlerin ortanca kreatinin ve üre değerleri, taburcu olanların 

ortanca değerlerinden anlamlı derecede yüksekti. Hayatını kaybeden grupta sepsis ve 

enfeksiyona bağlı ABY tablosunun daha sık görülmesi ayrıca hayatını kaybeden 

grupta anlamlı şekilde nefrotoksik etkisi olduğu bilinen kolistinin daha çok 

kullanılması bunu açıklamaktadır. Yine benzer sebeplerden ve kolsitinin hayatını 

kaybedenlerde daha sık kullanılması nedenli hayatını kaybeden grupta yatış süresi 

boyunca daha çok ABY gelişmiştir. Hemodiyaliz uygulanması bakımından ise fark 

izlenmedi. Acinetobacter bakteriyemisinin incelendiği retrospektif bir çalışmada 

mortal seyredenlerin hemoglobin, trombosit ve albümin sayıları düşük; CRP, üre ve 

kreatinin değerlerinin yüksek saptandığı bildirilmiştir (218). Yapılan çalışmalarda 

CRP’nin duyarlılığının %35- 100 arası, özgüllüğünün ise %0-100 arasında olduğu 

bildirilmiştir. 

Hayatını kaybeden grupta enfeksiyonun daha ağır seyretmesi, sepsisin daha sık 

görülmesi nedeniyle yatışı boyunca dopamin ve noradrenalin infüzyon alanların sayısı 

taburcu olanlardan fazla izlendi. Dopamin alanlarda, almayanlara göre mortalite 

riskinin 8.71 kat (%95 Güven aralığı 3.191-23.810) arttığı, noradrenalin alanlarda 

almayanlara göre mortalite riskinin 19.90 kat arttığı (%95 Güven aralığı 1.155-

342.803) saptandı.  

Üremenin belirlendiği dönemde hastaların %9,2’si (n=14) noninvaziv mekanik 

ventilasyon (NIMV) desteği, %64,5’u da (n=98) invaziv mekanik ventilasyon (IMV) 

desteği almakta idi. Hayatını kaybeden grupta IMV kullanımı daha fazla iken, taburcu 

olan grupta NIMV kullanımı daha fazlaydı. Taburcu edilen grubun solunum 

yetmezliği tablosuna daha az girmesi ile açıklanabilmektedir. Hastaların bir kısmı 

IMV desteğine ihtiyaç duymadan solunum sıkıntısı olduğu dönemi NIMV ile 

atlatabilmekteydi. IMV öncesi son basamak solunum desteği yöntemi olan NIMV’dir. 

IMV’den daha az komplikasyon riski vardır. Uygun hastalarda mutlaka IMV’den 

öncesinde denenmesi tavsiye edilir. NIMV’ün birçok çalışmada gaz değişimini 

düzenlediği, dispneyi azalttığı gösterilmiştir. Entübasyon oranını azalttığı, mortaliteyi 

azalttığı ve yoğun bakımda yatış süresini azalttığı da gösterilmiştir (294). Ayrıca 
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Türkiye, Japonya ve Amerika’dan yapılan bazı çalışmalarda entübasyon ve mekanik 

ventilatör kullanımının da acinetobacter enfeskiyonu riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(226). 

Tüm hastaların tedavi planları göz önüne alındığında, 95 hastanın (%62.5) 

tedavi protokolünde kolistin mevcuttu, 57 hasta (%37.5) ise hiç kolistin tedavisi 

almadı. Hayatını kaybeden grupta kolistin kullanımı daha fazlaydı. Silveria ve ark. 

yaptığı çalışmada ise 105 (68.6%) kişiye kolistin tedavisi verildi. Hayatını kaybeden 

ve kaybetmeyen gruplar arasında anlamlı fark yoktu (281). 

Hayatını kaybeden, kliniği daha kötü ve antibiyotik direnci daha fazla olan 

hastalarda kolistin kullanımı daha fazla olduğundan bizim çalışmamızda kolistin 

tedavisi alanların ortanca yatış süresi 29 gün (4-223) iken kolistin almayanların 12 gün 

(2-84) idi. Kolistin alanların ortanca YBÜ yatış süresi 25.5 gün (4-223), kolistin 

almayanlarda ise 10 gündü (2-84). Toplam yatış süresi ve YBÜ yatış süresi 

bakımından gruplar arasında fark vardı. 

Kolistin tedavisinin en önemli yan etkilerinden biri nefrotoksisitedir. 

Literatürde nefrotoksisite oranı % 9-50 olarak bildirilmiştir (256,295). Nefrotoksisite 

etki mekanizması tam bilinmemektedir. İlacın konsantrasyonu, tedavi süresi ve birlikte 

kullanılan nefrotoksik ilaçların da etkisiyle böbrek tübul hasar oluşturduğu 

düşünülmektedir (296)(297). VİP tanılı hastaların takip edildiği bir çalışmada kolistin 

tedavisi uygulananlarda %39.6 nefrotoksisite geliştiği gösterilmiştir (295). Başka bir 

çalışmada bu oran %45 olarak bulunmuştur, ayrıca bu etkinin kolistinin kümülatif 

dozu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (298). Bizim çalışmamızda da diğer çalışmlarla 

benzer olarak Acinetobacter üremesi olduğu sırada bakılan ortanca üre değeri 

bakımından gruplar benzer izlenmişken (p=0.081), antibiyotik tedavi sonrası bakılan 

ortanca değeri bakımından kolistin alanların ortanca üre değeri kolsitin almayanların 

ortanca üre değerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. Kolistin 

alanların %43.2’sinde ABY gelişirken, almayanların %14.0’ünde ABY geliştiği 

görüldü. Yatış boyunca Hemodiyaliz uygulanması bakımından ise fark görülmedi. 

İstatistiksel açıdan gruplar arasında anlamlı fark olan kolistin kullanımı, 

kolonizasyon, GKS, PSI, SOFA, hematokrit, hemoglobin, üreme olduğu dönemde 
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IMV ve NIMV kullanımı, tedavi sonrasında üre ve kreatinin, üreme sırasında albümin, 

yatış döneminde ABY gelişmesi, CRP ve PaO2/FiO2 mortalite için risk faktörü olması 

açısından değerlendirildi.  

Yapılan lojistik regresyon analizinde tedavi sonrası üre artışının mortalite 

riskini 1.019 kat arttırdığı görüldü. Chang ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada 

acinetobacter etkeni ile gelişen VİP hastalarında kan üre azotu, kreatinin ve CRP 

seviyelerinin yüksekliğinin mortalite ile ilişki olduğu bildirilmiştir (299). Üçgun ve 

ark.’nın çalışmasında da bizim çalışmamıza benzer şekilde, HKP nedenli mortal 

seyreden hastalarda üre ve kreatinin değerlerini anlamlı olarak yüksek bulunmuş ancak 

lojistik regresyon analizinde sadece üre yüksekliğinin mortalite riskini arttırdığı 

görülmüştür (300). Ürün ve ark. ortanca kreatinin değerinin acinetobakter 

enfeksiyonlarında mortalite üzerine etkili olduğunu bildirmişlerdir (301). Bizim 

çalışmamızda kreatinin yüksekliği mortalite için anlamlı risk faktörü olarak 

bulunmamıştır. 

Çalışmamızda üreme sırasında IMV desteği alanların mortalite riskinin IMV 

desteği almayanlara göre 7.252 kat fazla olduğu bulundu. Karabay ve ark. yaptığı 

retrospektif çalışmada entübasyon ve IMV desteğinin mortalite için risk faktörü 

olduğu bildirilmiştir (302). 

Acinetobacter bakteriyemisi olan hastaların retrospektif incelendiği birkaç 

çalışmada immunsupresyonun mortaliteyi arttırdığı bildirilmiştir (224). Sheng ve ark. 

yaptığı bir çalışmada tek değişken analizinde DM ve ABY olmasının mortaliteyi 

arttırdığı görüldü. Çok değişkenli analizde sadece ABY mortaliteyi 6,7 kat 

arttırmaktaydı (303). Luna ve ark. çalışmalarında  KOAH, kronik karaciğer hastalığı, 

malignite, SVH ve KKY’nin pnömoninin mortalitesiyle ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir (285). Benzer çalışmalarda da böbrek yetmezliği ve DM varlığının 

Acinetobacter etkenli enfeksiyonu olan hastalarda mortaliteyi arttırdığı görülmüştür 

(299,304). Türkiye’de yapılan benzer çalışmalarda da hematolojik malignitenin, 

DM’nin ve renal hastalığın mortaliteyi arttırdığı bildirilmiştir (188). Bizim 

çalışmamızda hastaların var olan komorbid durumların hayatını kaybeden ve taburcu 
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olan gruplar arasında fark göstermemesi nedeniyle oluşturulan regresyon analiz 

modelinde yer verilmemiştir. 

Routsi ve ark. tarafından yapılan prospektif çalışmada yüksek SOFA skorunun 

mortaliteyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (273). Acinetobacter etkeni nedeni VİP tanılı 

hastaların değerlendirildiği başka bir çalışmada da yüksek SOFA skoru mortalite için 

risk faktörü olarak belirlenmiştir (223). Inchai ve ark. yaptığı retrospektif çalışmada 

yüksek SOFA skoru mortaliteyle ilişkili bulunmuştur (305). Bizim çalışmamızda 

SOFA skoru açısıdan mortal seyreden ve mortal seyretmeyen grup arasında anlamlı 

fark izlenmişken (p<0.001), yapılan lojistik regresyon analizinde mortalite için anlamlı 

risk faktörü olarak bulunmamıştır. 

Reade ve ark. pnömoni tanılı hastalarda düşük hemoglobin düzeylerinin 

mortaliteyle ilişkili olduğunu bildirmiştir (306). Çalışmamızda gruplar arasında 

anlamlı fark mevcuttu (p=0.017) ancak düşük hemoglobin değerinin mortaliteyle 

ilişkisi bulunmamıştır. Yine hematokrit bakımından da gruplar arasında fark 

görülmüşken (p=0.009), mortalite ilişkisi bulunmamıştır. 

Türkiye’de yapılan bir çalışmada çok değişkenli lojistik regresyon analizinde 

mortalite için laboratuvar bulgularından risk faktörü olarak hastada hipoalbuminemi 

olmasını belirlemişlerdir (307). Bizim çalışmamızda mortal seyreden grupta albümin 

değeri anlamlı olarak düşük bulunmuştu ancak düşük albümin değeri mortalite için 

anlamlı risk faktörü olarak bulunmamıştır. 

Mortal seyreden ve mortal seyretmeyen gruplar arasında kolonizasyon, 

PaO2/Fio2, GKS bakımından anlamlı fark izlenmişken regresyon analizinde mortalite 

ilişkisi saptanmamıştır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1- Solunum yollarında Acinetobacter etkeni üremesi saptanan hastaların dosyalarını 

tarayarak yaptığımız retrospektif çalışmada hayatını kaybeden ve taburcu olan grupları 

karşılaştırdık. 

2- Çalışmamızda cinsiyet, yaş, sigara kullanımı, komorbid hastalıklar açısından 

gruplar arasında fark izlenmedi. 

3- Taburcu olanlarda etkenin kolonizasyon olarak değerlendirilmesi, hayatını 

kaybedenlerden anlamlı oranda fazlaydı.  

4- Çalışmamızda hasta yatışından itibaren Acinetobacter etkeninin üreme olmasına 

kadar geçen sürenin ortanca değeri 9 gün (1-51) olarak bulundu. 

5- Hastanemiz florası ve direnç durumu göz önüne alınarak hastaların %48.7’sinde 

(n=74) meropenem ve kolistin kombinasyon tedavisi uygulanmıştır. Hayatını 

kaybedenlerde bu kombinasyon tedavisinin kullanımı taburcu olanlara göre anlamlı 

düzeyde fazlaydı. 

6- Hayatını kaybeden gruptakilerin daha çok solunum sıkıntı yaşaması ve daha çok 

ventilasyon desteğine ihtiyaç duyması nedenli Acinetobacter üremesi olduğu dönemde 

hesaplanan PaO2/FiO2 oranı, taburcu edilen gruba göre anlamlı derecede düşük 

bulunmuştu. Acinetobacter üremesi olduğu dönemde hesaplanan GKS hayatını 

kaybeden grupta beklenildiği gibi daha düşük seyretmişken, pnömoni ciddiyetini ve 

hastalık ağrılığını hesapladığımız PSI ve SOFA skorları taburcu olan gruptan daha 

yüksek bulundu. 

7- Üreme olduğu dönemde bakılan Hct, Hgb ve albümin düzeylerinin mortal seyreden 

grupta anlamlı derecede daha düşük olduğu saptandı. 

8- Tedavi sonrası bakılan hayatını kaybedenlerin ortanca kreatinin ve üre değerleri, 

taburcu olanların ortanca değerlerinden anlamlı derecede yüksekti. Hayatını kaybeden 

grupta sepsis ve enfeksiyona bağlı ABY tablosunun daha sık görülmesi ayrıca hayatını 

kaybeden grupta anlamlı şekilde nefrotoksik etkisi olduğu bilinen kolistinin daha çok 

kullanılması bunu açıklamaktadır. 

9- Dopamin alanlarda, almayanlara göre mortalite riskinin 8.71 kat, noradrenalin 

alanlarda almayanlara göre mortalite riskinin 19.90 kat arttığı saptandı.  



64 
 

10- Yapılan lojistik regresyon analizinde tedavi sonrası üre artışının mortalite riskini 

1.019 kat arttırdığı görüldü. 

11- Çalışmamızda üreme sırasında IMV desteği alanların mortalite riskinin IMV 

desteği almayanlara göre 7.252 kat fazla olduğu bulundu. 

12- Çalışmamızda hastalığın kötü seyrinin göstergesi olarak da kabul edilebilecek, 

antibiyoterapiye yanıtsızlık, septik tabloya ilerleme, solunum yetmezliği gelişmesi ve 

buna bağlı entübasyon, pozitif inotrop desteği verilmesi ve tüm bu mevcut duruma ek 

olarak nefrotoksik ilaçların kullanımına bağlı üre yüksekliğinin gelişmesi mortaliteyle 

ilişkili bulunmuştur. 

13- Acinetobacter türleri tüm dünyada özellikle hastane kaynaklı enfeksiyonlara neden 

olan ve görülme sıklığı artan mikroorganizmalardır. Mortalitesi ve morbiditesi yüksek 

ve geliştirdiği direnç sayesinde tedavisi zorlaşmaktadır. Aynı zamanda hastane yatış 

sürelerinin uzamasına ve tedavi maliyetlerinde artışa neden olmaktadır. 

14- Acinetobacter enfeksiyonları için YBÜ yatışı olan, mekanik ventilatör desteği alan 

ve komorbid hastalığı olan hastalar özellikle risk altındadır.  

15- Acinetobacter etkeni hastanede cihazlarda, yüzeylerde ve hastane personelinin 

kıyafet ve ellerinde kolonize olmaktadır. Risk altındaki hastalara bulaştığında ciddi 

enfeksiyonlara neden olmaktadır. Özellikle hastane koşullarında hijyen ve temas 

kurallarına uyarak Acinetobacter etkeninin kolonizasyonu en aza indirilmeye 

çalışılmalıdır. 

16- Dosyaların retrospektif taranması ve dosyalarda eksikler olması nedeniyle 

bakılması planlanan bazı parametrelere bakılamamıştır.  

17- Çalışmamızın kısıtlı olduğu durumların ortadan kaldırılması ve daha güçlü 

sonuçlara ulaşmak için; kısıtlılıkları da içererek hazırlanacak daha geniş serilerde 

yapılacak araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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