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ÖNSÖZ   
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G R ve AMAÇ 

Pseudomonas aeruginosa gram negatif, tek flajeli ile hareketli, oksidaz pozitif ve zorunlu 

aerob bir basil olup yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden ciddi hastane enfeksiyonlar na 

neden olabilir. F rsatç bir patojen olan bakteri, sa l kl bireylerde nadiren hastal k yapar. Dü ük 

beslenme ihtiyac ve çevre ko ullar na dayan kl olmas nedeniyle toprak, su, bitki, hayvan ve 

insan vücudu gibi çe itli ortamlarda ya ayabilir. P. aeruginosa özellikle nemli ortamlarda daha 

kolay ürer. Bu nedenle hastanelerin so utma sistemleri, su musluklar , lavabolar, solunum 

sistemi cihazlar , dezenfektan solüsyonlar , ilaçlar, besin maddeleri ve sebzelerde kolonize olup 

hastane enfeksiyonu salg nlar na neden olur. nsan vücudunda ise koltuk alt , kulak içi, burun 

mukozas , nazofarenks ve perine gibi nemli bölgelerde kolonize olup enfeksiyonlar için kaynak 

olu turur. Sa l kl bireylerde kolonizasyon oran

 

hastanede yatanlara göre oldukça dü üktür.(1

13) 

P. aeruginosa, National Nosocomial Infectious Surveillance (NNIS) System verilerine 

göre yo un bak m ünitelerinde geli en pnömonilerin en s k nedenidir.(14) Yine 2004 NNIS 

verilerine göre tüm hastane enfeksiyonu etkeni Gram negatif bakteriler aras nda ikinci s rada yer 

almaktad r.(15) Geyik MF ve ark(16) n n Dicle Üniversitesi Hastanesi (DÜH) nde yapt klar 

çal mada 1997 2005 y llar aras nda, dokuz y ll k hastane enfeksiyonu sürveyans verilerine 

göre P. aeruginosa üçüncü s rada yer alm t r. 

P. aeruginosa, birçok antibiyoti e kar do al olarak dirençlidir. Ayr ca yüksek oranda 

kazan lm direnç geli tirebilme yetene ine de sahiptir. Bu nedenle tedavisi güç olan ve hayat 

tehdit eden ciddi birçok hastal a neden olabilmektedir.(7,17 19) Tüm dünyada bakterinin 

antibiyotiklere kar geli tirdi i kazan lm direnç oranlar giderek artmaktad r.(20 22) Direnç 

geli imi özellikle spesifik antibiyotik kullan m sonras geli mekte ve hastadan hastaya dirençli 

su lar geçebilmektedir. Tedavide kullan lan çe itli antibiyotiklere kar geli en dirençlerin bir 

araya gelmesi ve antibiyotikler aras nda çapraz direnç geli imi, çoklu antibiyotik direnci 

(ÇAD) sorununu ortaya ç karmaktad r.(20) ÇAD ile ilgili literatürde birçok tan mlama mevcut 
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olup genellikle Pseudomonaslara etkili antibiyotiklerden (seftazidim, imipenem/meropenem, 

piperasilin, siprofloksasin, gentamisin ve amikasin) en az ndan ikisine kar direnç olmas 

durumu olarak tan mlan r.(17,23) Güncel olarak kabul edilen tan mda; P. aeruginosa ya etkili 

sefalosporinler, karbapenemler, beta-laktam + beta-laktamaz inhibritörleri, florokinolonlar ve 

aminoglikozidlerden en az ikisine duyarl l n azalmas , çoklu antibiyotik direnci olarak kabul 

edilmi tir.(24,25) Çoklu antibiyotik dirençli P. aeruginosa (ÇADPa) su lar hastadan hastaya 

bula arak hastane enfeksiyonu salg nlar olu turabilmektedir.(20,26) ÇADPa n n olu turdu u 

enfeksiyonlar yüksek morbidite ve mortalite ile sonuçlanmakta ve yüksek maliyet 

olu turmaktad r.(4,6,17,27,28) 

ÇADPa su lar n n geli tirdi i direnç mekanizmas üç önemli yolla olu maktad r. Birincisi 

d membran proteinlerinde antibiyoti e geçirgenli in azalt lmas , ikincisi indüklenebilir 

kromozomal beta-laktamaz üretimi ve üçüncüsü bakterinin aktif pompa sistemi ile antibiyoti i 

d ar atmas ile olu maktad r.(6,8,29,30) 

ÇADPa enfeksiyonlar n n ve/veya kolonizasyonun geli mesine neden olan risk faktörleri 

literatürde ara t r lm t r. Risk faktörleri genellikle çevre ko ullar yla ili kilidir. Bunlar, yetersiz 

ve uygunsuz antibiyotik kullan m öyküsü, hastanede yat öyküsü, yo un bak mda yat , 

hastal n iddeti, immün yetmezlik durumlar , cerrahi giri im, hasta-hem ire oran ve 

enfeksiyon kontrol önlemlerinin uygulanabilirlik durumudur.(4,20)         
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GENEL B LG LER   

P. aeruginosa n n üye oldu u di er pseudomonas grubu bakteriler; Burkholderia, 

Brevundimonas, Ralstonia, Comononas, Flavimonas, Sphingomonas ve Stenotrophomonas 

bakterileridir. Bu grup bakterilerin birçok ortak özellikleri vard r. Burkholderia mallei 

d ndakilerin tümü hareketlidir.(2,10) Bu bölümde P. aeruginosa n n mikrobiyolojik ve 

epidomiyolojik özellikleri ile olu turdu u hastal klar n patogenezi ve klini i k saca 

irdelenecektir.   

Mikrobiyoloji  

Bilinen ba l ca Pseudomonas su lar ; P. aeruginosa, P. putida, P. stutzeri, P. alcaligens, 

P. pseudoalcaligens, P. chlororaphis, P. delafieldii, P. fluorescens, P. mendocina ve P. 

pertucinogena d r.(31) Klinik örneklerde üreyen pseudomonas türlerinin büyük bir bölümünü P. 

aeruginosa olu turmaktad r.(13)  

P. aeruginosa zorunlu aerob, nonfermentatif, oksidaz pozitif, tek flajeli ile hareketli, spor 

olu turmayan, Gram negatif basildir.(1,2,32) Oksidaz pozitif olmas ve glikozu fermente 

etmemesi ile Enterobacteriaceae dan ayr l r. Bakterinin en uygun üreme s s 37 oC dir. Ancak 42 

oC de bile üreyebilir. P. aeruginosa n n 42 oC de üreyebilmesi, pigment üreten P. fluorescens ve 

P. putida ile ay r m nda önemlidir.(3,10,33) 

Mikroskop alt nda ço u zaman tek, bazen iki erli bazen de zincir eklinde görülür. 

Laboratuvarda rutinde kullan lan bütün besi yerlerinde 24 48 saatte üreyebilir.(10,13,33) Besi 

yerinde kenarlar düzensiz, üzeri düz, beta-hemolitik koloniler olu turur.(2,10) Kistik fibrozisli 

hastalardan izole edilen su lar alginat olu turan mukoid koloniler olu turur.(1,10) P. 

aeruginosa kolonileri kendine özgü aromatik bir koku meydana getirir. Bu koku, fazla 

olgunla m üzüm kokusuna benzer. Ço u P. aeruginosa su u Müeller-Hinton besi yerinde 

mavi-ye il renkte pigment olu turan piyosiyanin üretirler.(1,2,33) Piyosiyanin sadece aerob 

ortamda olu turulabilir.(33) P. aeruginosa, ba ka hiçbir bakteride olmayan bu pigment sayesinde 
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kolayl kla tan n r. P. aeruginosa n n baz su lar piyoverdin (sar ), piyorybin (k rm z ), 

piyomelanin (kahverengi) pigmentlerini olu turur.(1,10,33) P. aeruginosa kimyasal 

dezenfektanlara çok dirençlidir.(13)  

Epidemiyoloji   

Distile suda bile ço alabilecek kadar az miktarda besin maddesine ihtiyaç göstermesi, 

s cakl k dahil farkl fiziksel artlara uyum göstermesi, hastanelerde f rsatç bir patojen olmas na 

olanak sa lar.(1,10,34) P. aeruginosa nemli ortamlarda daha kolay ürer. nsanda perine, aksilla, 

kulak yolu gibi bölgelerde kolayl kla kolonize olur.  Hastanelerde ise dezenfektan solüsyonlarda, 

su kaplar nda, solunum sistemi cihazlar nda, ilaçlarda, besin maddelerinde ve hastane at klar nda 

kolonize olur.(1,10,12) Bakteri normal bireylerin vücut floras nda genellikle bulunmamakla 

beraber kolonizasyon oran dü üktür. Bu oranlar deride % 0 2; nazal mukozada % 0 3,3; 

bo azda % 0 6,6 ve gaitada % 2,6 24 aras ndad r. Hastanede yatan hastalarda bu oranlar % 

50 nin üzerine ç kabilir.(1) 

Kolonizasyonun önemi, enfeksiyon için kaynak olu turmas d r. Kolonizasyon sonras 

s kl kla enfeksiyon geli mesine ra men, bakterinin gerçek kayna ve bula ma ekli aç k 

de ildir. Muhtemel enfeksiyon kaynaklar ; hastanede iyi pi irilmemi besinler, invaziv 

giri imler, cerrahi operasyonlar, operasyonlarda kullan lan cerrahi aletler, solunum sistemi 

cihazlar , ortopedik malzemeler, fizyoterapi ve hidroterapi aletleri, endoskoplar ve ayn odada 

yatan kolonize olmu hastalard r. Hastadan hastaya bula genellikle hastane personelinin elleri 

ile veya ba ka ta y c larla olmaktad r. nfeksiyon genellikle yo un bak mlarda yatan kritik 

hastalarda geli ir. Bu hastalar; immün süprese, cerrahi giri im yap lm , Kistik fibrozisli, yan k 

hastalar , kanser kemoterapisi alan ve nötropeni geli en hastalard r. Ayr ca altta yatan hastal k 

nedeniyle do al fiziksel bariyerlerin bozuldu u ve uygunsuz antibiyotik kullan lan hastalarda da 

enfeksiyon s kt r.(1,12,34)  

Hastane kaynakl salg nlarda P. aeruginosa n n tiplendirmesinde çe itli epidemiyolojik 

testler kullan lmaktad r. Bunlar; antibiyogram patenlerinin kar la t r lmas , faj tiplendirme 
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testleri ve DNA benzerli ine (pulse-field) dayanan metodlard r. DNA benzerli ine dayanan 

metotlar daha de erlidir.(9,35) 

Patogenez 

P. aeruginosa n n f rsatç olmas ve virülans faktörlerinin çok olmas nedeniyle 

patogenezini anlamak zordur. Hastalar n ço unda do al savunma bariyerleri bozulmu tur. Bu 

hastalarda kullan lan üriner kateter, intravenöz kateterler ve endotrakeal tüp gibi giri imler do al 

fiziksel bariyerleri bozar. Ayr ca altta yatan hastal a ba l immün mekanizmalar n zay flamas , 

nötropeni, hipogammaglobunemi ve kompleman eksikli i enfeksiyon geli imini 

kolayla t r r.(36) Ekolojik farkl l klar da P. aeruginosa enfeksiyonlar n n patogenezine katk da 

bulunabilir. Bakteri çok çe itli fiziksel artlara adapte olabilir. Antibiyotiklere do al olarak 

dirençli olmas ve çok dü ük miktarda besin maddelerine ihtiyaç göstermesi, konaklarda 

ya am n sürdürmesine olanak sa lar.(1) 

P. aeeruginosa n n olu turdu u hastal klar n patogenezi oldukça kar k ve çok 

faktörlüdür. Bakteri fazla say da virülans faktörü salg lad için çok çe itli hastal klara neden 

olur. Örne in nötropenik hastalarda septisemiye, kistik fibrozislilerde akci er enfeksiyonlar na, 

eroin ba ml lar nda endokardite, diyabetiklerde malign eksternal otite ve A DS te pnömoniye 

neden olur.(37) 

Hastal k olu umunda virülans faktörlerinin önemi büyüktür. Virülans faktörleri hastal n 

her a amas na arac l k edeebilir ve karakteristik hastal ktan sorumlu olabilir. Tablo 1 de virülans 

faktörleri ve etki mekanizmalar özetlenmi tir.             



 

6

 
Tablo 1: Virülans faktörleri ve etki mekanizmalar

 
Virülans faktörleri Etki mekanizmas

 
Pili, Fimbiria nvazyon 
Proteaz Hücre y k m , invazyon 
Alginat Konak savunmas n bozma 
Elastaz Nekroz, hemoraji, TNF-alfa ve Gamma globulin y k m

 
Alkalin proteaz Nekroz, TNF-alfa ve Gamma globulin y k m

 
Sitotoksin Lökosit y k m

 

Fosfolipaz-C Lipid ve Lesitin y k m , atelektazi yapar 
Ramnolipid Lipid ve Lesitin y k m , mukosiliyer dejenerasyon 
Piyosiyanin Mukosiliyer dejenerasyon 
Endotoksin Septisemi, ate , hipotansiyon, D C, ARDS 
Ekzotoksin-A Nekroz, doku hasar , sistemik hastal k 
Ekzoenzim-S Konak savunmas n bozma 

 

Bakterinin solunum sistemine tutulmas n sa layan, protein yap s nda pili veya fimbirya 

denilen yap lar mevcuttur. Bu olu umlar bakterinin di er epitelyal yüzeylere tutulmas ndan da 

sorumludur.(38) Konak hücrelerinde bulunan fibronektin, bakterinin epitelyal hücrelere 

tutulmas n engeller. Ancak P. aeruginosa enfeksiyonlar nda fibronektin düzeyinde azalma 

vard r. Kistik fibrozisli hastalarda ve kronik akci er hastal klar nda kolonizasyon fazlad r. Bu 

hastalar n balgam örneklerinde yüksek düzeyde proteaz saptanm t r. Proteaz epitelyal hücreleri 

kaplayan fibronektin düzeyini azalt p bakteriyel tutulumu artt r r.(39) Ayr ca hücre hasar 

durumunda bakterinin hücrelere ba lanmas n kolayla t r r.(40) Entübasyon, üriner 

kateterizasyon ve kontak lens tak lmas sonucu geli en P. aeruginosa enfeksiyonlar bu yolla 

olu maktad r.(41,42) 

Bakteri baz durumlarda, mannuronik ve glukronik asitten olu an alginat denilen 

polisakkarid yap da bir kapsül olu turur. Bu yap bakteriyi çevreleyerek konak immün 

sisteminden (fagositoz, antikorlar, kompleman, mukosiliyer mekanizmar) korur. Alginat bazen 

bakteriyi çevreleyerek biyofilm tabakas görevi görür.(43 45) Biyofilm olu turan bakteriler, 

olu turmayan bakterilere göre antibiyotiklere daha dirençlidir.(46) Alginat ve biyofilm olu turan 

P. aeruginosa su lar besi yerinde mukoid yap da koloni olu tururlar. Mukoid yap da koloni 

olu turan P. aeruginosa daha çok kistik fibrozisli hastalardan izole edilir. Alginat ayr ca 

aminoglikozidlerin bakterisidal aktivitesini bozar, nötrofil ve lenfositlerin fonksiyonlar n 

bask lar.(1) 
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Ço u P. aeruginosa su lar elastaz ve alkalin proteaz denilen ve bakterinin virülans ile 

ilgili olan ekstraselüler protein üretir. Bu iki protein deri, akci er ve korneada nekroz olu turur. 

Elastaz; hemoraji olu umu, solunum epitel fonksiyonunun bozulmas ve kan damarlar ndaki 

elastik laminan n harabiyetinden de sorumludur. Kan damarlar ndaki elastik laminan n harabiyeti 

sonucu P.aeruginosa ya özgü ektima gangrenozum denilen karakteristik lezyonlar olu ur. 

Elastaz ve alkalin proteaz ayr ca insanda gamma interferon ve TNF alfa n n proteolitik olarak 

inaktive olmas n sa lar.(1) 

P. aeruginosa su lar n n yayg n olarak salg lad ba ka bir protein de sitotoksin dir. 

Sitotoksin nötrofilleri parçalad için lökosidin ad da verilir.(47,48) Sitotoksin sepsisle ili kili 

akci er hasar ndan ve akut respiratuar distres sendromundan (ARDS) sorumludur.(49) 

 P. aeruginosa s ya duyarl fosfolipaz-C ve s ya dayan kl ramnolipid denilen iki 

hemolizin üretir. Bu iki hemolizin sinerjik etki ile lipidleri ve lesitini parçalar. Ayr ca fosfolipaz-

C alt solunum yolu mukozas nda, surfektan n yap s nda bulunan fosfatidilkolini enzimatik 

olarak parçalar ve atelektaziye neden olur. Ramnolipid ise mukosiliyer aktiviteyi bozarak akut ve 

kronik akci er enfeksiyonlar na neden olur.(1) 

P. aeruginosa piyosiyanin denilen mavi-ye il renkte fenazin pigmenti salg lar. Bu 

pigment nazal siliya ve solunum sistemi epitel fonksiyonlar n bozar, fagositlerdeki 

proinflamatuar etkileri bozar. Ayr ca nötrofillerin arac l k etti i doku hasar ndan da 

sorumludur.(50,51) 

P. aeruginosa n n salg lad endotoksin (lipopolisakkarid) ve ekzotoksin-A sistemik 

hastal ktan ve baz hastalarda ölümden sorumludur. Endotoksin Gram negatif septisemiye neden 

olur. Ate , hipotansiyon, oligüri, lökositoz veya lökopeni, D C ve ARDS olu umunda rol oynar. 

Ekzotoksin-A ise memelilerde protein sentezini inhibe eden etkili bir toksindir.(1) 

P. aeruginosa, ekzoenzim-S denilen ekzoenzim-A ya benzeyen bir protein daha salg lar. 

Bu enzim bakteriyel virülansa katk da bulunmakta ve konak savunma mekanizmalar n 
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bozmaktad r. Ekzoenzim-S üreten su lar n üretmeyen su lara göre daha virülans oldu u 

görülmü tür.(1,9) 

Klinik Enfeksiyonlar 

P. aeruginosa; geni bir yelpaze içinde, iddeti farkl , birçok hastal a neden olur. 

nfeksiyonun yeri ve hasta risk faktörleri; hastalar n immün durumu, altta yatan hastal k ve 

yo un bak mda yat la ilgilidir. P. aeruginosa enfeksiyonunun yerini ve iddetini belirleyen 

spesifik faktörler; geni yan klar, kistik fibrozis, prostetik kalp kapa , entübasyon veya 

trakeostomidir.(31) Bu bölümde P. aeruginosa n n neden oldu u enfeksiyonlar k saca 

aç klanacakt r. 

Akci er Enfeksiyonlar

 

P. aeruginosa, A DS li hastalar da içeren immün sistem bozuklu u olan hastalarda akut, 

hayat tehdit eden, bakteriyemik ve nonbakteriyemik pnömoniye neden olur. Ayr ca kistik 

fibrozisli ve bron ektazili hastalarda kronik alt solunum yolu enfeksiyonlar na neden olur. 

Pnömoni genellikle hastane kökenli olup yo un bak mda yatan hastalarda görülür. Bu hastalarda 

üst solunum yolu kolonizasyonu vard r.(12) 

Geçmi te antibiyotik kullan m , ventilatör veya respiratuar inhalasyon tedavisi, altta yatan 

kronik akci er hastal ve kalp yetmezli i, alt solunum yolu enfeksiyonuna zemin haz rlar. Bu 

hastalar n üst solunum yoluna kolonize olan bakteri, aspirasyonla alt solunum yoluna yay l r. Bu 

nedenle hastalarda pnömoni geli mesi beklenen bir durumdur.(52 54) 

Bakteriyemi ile birlikte olan P. aeruginosa pnömonisi özellikle nötropenik hastalarda 

meydana gelir. Hastal k alt solunum sisteminde geli ir. Bakteriyemi ile birlikte olan hastal k, 

metastatik yay l mlar gösterir. Her iki akci erde küçük, nodüler, hemorajik, bazen nekrotik olan 

yayg n lezyonlar görülür.(12,55) 

Hayat tehdit eden P. aeruginosa ya ba l alt solunum yolu enfeksiyonlar n n tedavisinde 

erken ve agresif antibiyotik verilmesi artt r. Çünkü P. aeruginosa antibiyotiklere kar

 

direnç 
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geli tirir. Tedavide antipsödomonal beta-laktam ile birlikte aminoglikozid veya siprofloksasin 

verilmelidir. Tedavi süresi en az 10 gün olmal d r.(12) 

Bakteriyemi 

Nozokomiyal bakteriyemilerin % 25-30 undan P. aeruginosa sorumludur. Avrupada 

kandan izole edilen bakteriler aras nda dördüncü s radad r. P. aeruginosa bakteriyemisi özellikle 

hematolojik malignitesi olan hastalarda yayg nd r.(12,31) Bakteriyemi primer veya sekonder 

olabilir.  

Primer bakteriyemi, fokal enfeksiyon oda n n saptanamad durumlarda söz konusudur. 

Özellikle immün sistemi bask lanm konakta ortaya ç kar. Hematolojik maligniteler, 

immünglobülin eksiklikleri, hipokomplemantemi, nötropeni, Diabetes mellitus, organ 

transplantasyonu, a r yan klar, diffüz dermatitler ve A DS predispozan faktörlerdir.(10) Primer 

bakteriyemi kayna , kontamine aletler veya tedavi amaçl kullan lan solüsyonlard r. ERCP, 

intraaortik balon uygulamas ve di er invaziv giri imler bakteriyemi kayna olarak 

bildirilmi tir. Ayr ca intravenöz ilaç ba ml l

 

olanlarda da bakteriyemi s kt r. Sekonder 

bakteriyemi, ço unlukla fokal odaklarla ili kilidir. Bu enfeksiyonlar n ço u solunum sistemi, 

üriner sistem ve deri-yumu ak doku enfeksiyonlar yla (özellikle yan kl hastalarda) ilgilidir. 

Gastrointestinal sistem kolonizasyonu daha az s kl kta enfeksiyon olu turur. Bu hastalar; 

genellikle yo un bak mda yatan, sitotoksik kemoterapi alan nötropenik hastalard r. Bunlar n % 

50 si P. aeruginosa için barsak ta y c s olurlar.(31) 

Bakteriyemi geli en hastalarda klinik bulgu ve semptomlar, di er Gram negatif 

bakterilerin olu turdu u bakteriyemiden çok farkl de ildir. Tedavide ikili kombine 

antibiyoterapiye rifampisin eklenmesinin faydal oldu unu savunan çal malar vard r.(56) 

Sonuç olarak P. aeruginosa bakteriyemileri oldukça a r seyreder. Özellikle ba kl 

bask lanm hastalarda mortalitesi yüksek enfeksiyonlard r. P. aeruginosa bakteriyemilerinde 

hastan n ya ve enfeksiyonla ili kili etkenlere ba l olarak mortalite oranlar % 20 70 aras nda 

de i mektedir.(23,57) 
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Üriner Sistem Enfeksiyonlar

 
P. aeruginosa n n etkeni oldu u üriner sistem enfeksiyonlar (ÜSE) n n ço u hastane 

kaynakl d r. Baz lar ise iatrojeniktir. En s k predispozan faktörler; üriner sistem kateterizasyonu, 

üriner sistem giri imleri ve böbrek transplantasyonunu da içeren cerrahi giri imlerdir. nvaziv P. 

aeruginosa ÜSE salg nlar , kontamine ürodinamik aletlerin kullan lmas yla ili kilidir.(12,58) 

Üriner sistemde P. aeruginosa ya ba l enfeksiyon, ÜSE nin tekrarlamas sonucu meydana gelir. 

Tekrarlayan ÜSE, P. aeruginosa enfeksiyonu için önemli bir risktir. Kronik prostatit, üriner 

sistem ta hastal klar ve üriner sistemde t kanma yapan di er hastal klar, tekrarlayan ÜSE ye 

neden olur. ÇADPa enfeksiyonlar s kl kla kronik ve tekrarlayan enfeksiyonlarla komplikedir. P. 

aeruginosa ya ba l komplike olmayan ÜSE nin klinik bulgular , di er bakterilerle geli en ÜSE 

bulgular na benzer.(12) 

P. aeruginosa n n etken oldu u ÜSE de klinik bulgular; dizüri, s k idrara ç kma ve 

hematüridir. Pyelonefrit geli en hastalarda ate ve yan a r s da tabloya eklenir. Tan , orta ak m 

ya da kateterden al nan idrar kültüründe etkenin üretilmesiyle olur. P. aeruginosa ya ba l 

bakteriyemilerin önemli bir k sm ndan ÜSE sorumludur.(9) 

Siprofloksasin P. aeruginosa ya ba l ÜSE de yayg n olarak kullan l r. Çünkü bu 

bakteriye kar etkinli i oldukça iyidir. Ayr ca oral al n mdan sonra sistemik da l m iyidir. Oral 

siprofloksasin, tekrarlayan bir enfeksiyon oda n n varl nda bile (akut, kronik veya komplike 

olan) etkili bulunmu tur. Ne yaz k ki tedavinin ba ar s zl ve relaps oran , P. aeruginosa ya 

ba l komplike ÜSE de yüksektir. Ayr ca siprofloksasin dirençli P. aeruginosa su lar da giderek 

art göstermektedir.(12) 

Deri ve Yumu ak Doku Enfeksiyonlar  

P. aeruginosa n n neden oldu u deri lezyonlar primer veya sekonder olabilir. Primer deri 

enfeksiyonlar ektima gangrenozum, subkütan nodüller, veziküller, büller, selülit, derin doku 

abseleri ve nekrotizan fasilit i kapsar. Sekonder deri lezyonlar ise nötropeni, yan k, dekübit 
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ülserleri, prematürite, nemli ortamlara maruz kalma ve hidroterapi seyri esnas nda komplikasyon 

olarak geli ir.(9) 

Yan k, travma, dekübit ülserleri veya dermatit ile bütünlü ü bozulmu deride nem de 

varsa primer yayg n veya lokalize P. aeruginosa deri lezyonlar meydana gelebilir. P. 

aeruginosa enfeksiyonu varl nda ektima gangrenozum ad verilen deri lezyonlar d nda 

subkutan nodüller, derin abseler, selülit, veziküler ve püstüler lezyonlar, bül veya nekrotizan 

fasilit görülebilir.(59) Bu lezyonlar masif nekroz ve gangrene kadar ilerleyebilir. Hem primer 

hem de metastatik P. aeruginosa deri lezyonlar n n klinik görünümleri ve patogenezleri ayn d r. 

P. aeruginosa ile kontamine olmu suyun kullan m ile ka nt l , eritematöz, makülopapüler ve 

vezikülopüstüler döküntülerle seyreden epidemiler saptanm t r. A r yan klarda deride hakim 

olan Gram pozitif flora yerini hemen Gram negatif çomaklara ve özellikle P. aeruginosa ya 

b rak r. Böylelikle yan k bölgesinde kolonize olan P. aeruginosa dokunun bir gram nda 105 

bakteri konsantrasyonuna ula r.(10) Tan , yan k yaras üzerinden ve kom u canl dokudan al nan 

deri biyopsileri ile konur. Kültür için al nan dokunun bir gram nda 105 ten fazla bakterinin 

bulunmas , sa lam dokudan al nan kültürde P. aeruginosa üremesi ve yan kl doku s n rlar nda 

enflamasyona veya vaskülite ait bulgular n olmas tan koydurur.(9) 

Merkezi Sinir Sistemi Enfeksiyonlar  

Merkezi sinir sistemi (MSS) nde P. aeruginosa ya ba l genellikle menenjit ve beyin 

absesi olu ur. MSS enfeksiyonu:  

1- Kulak, mastoidit, ve paranazal sinüsteki enfeksiyonun yay lmas yla, 

2- Kafa travmas (cerrahi ve tan sal amaçl giri imler dahil) sonras subaraknoid aral a 

veya beyne direk geçi le, 

3- Üriner sistem, akci er enfeksiyonu, endokardit gibi uzak bir enfeksiyon oda ndan 

bakteriyemik yay l m ile olu ur. 

Ayr ca normal konak savunmas n n bozulmas ve di er predispozan durumlar n varl nda da 

MSS enfeksiyonu geli ir. nfeksiyon için ba l ca predispozan faktörler; nöro irürjik giri imler, 
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penetre kafa travmalar , ba -boyun tümörleri, lumbal ponksiyon, spinal anestezi, intraventriküler 

ant ve beyin omurilik s v s (BOS) kaçaklar d r. Ek olarak P. aeruginosa bakteriyemisine 

predispoze olan nötropeni, yan klar ve metastatik MSS enfeksiyonu riski olu turan kanser 

hastalar da, MSS de P. aeruginosa enfeksiyonuna zemin haz rlar. 

P. aeruginosa, MSS enfeksiyonuna predispoze olan hastalarda, menenjitin en s k ikinci 

nedeni (Listeria monositogenez den sonra), ve Escherichia coli den sonra beyin absesinin en s k 

ikinci nedenidir. P. aeruginosa menenjitinin klini i di er bakteriyel menenjitlerden farkl 

de ildir. P. aeruginosa menenjiti baz hastalarda subakut olup relapslarla seyredebilir. Bu durum 

muhtemelen lokalize enfeksiyon oda ndan bakterinin yay lmas sonucu olu ur. Reküren ve 

kronik P. aeruginosa menenjiti; kafatas anatomik yap s n n bozuldu u travma, cerrahi veya 

maligniteye ba l

 

kateter, ant veya rezervuarlara, BOS kaçaklar na veya A DS e ba l 

geli ir.(1,10) 

P. aeruginosa menenjitinin tedavisi subaraknoid aral a antibiyotiklerin s n rl geçi i ve 

antibiyotik direnci nedeniyle oldukça komplikedir. Seftazidim tedavide iyi bir seçenektir. 

Seftazidim ile birlikte aminoglikozidlerin kullan m genel durumu ciddi olan hastalarda 

önerilmektedir. Relaps durumlar nda veya tedavide ba ar s zl k söz konusu oldu unda 

aminoglikozidler intratekal veya intraventriküler olarak verilmesi önerilmektedir. Di er bir 

antibiyotik seçene i siprofloksasindir. BOS a geçi i iyi olup ümit verici bir seçenektir. Kombine 

kullan mda faydal d r.(1,10,12) Siprofloksasinin daha çok dirençli su larda ve beta-laktam 

alerjisi olan hastalarda kullan m önerilmektedir.(12) Karbapenem gurubu antibiyotiklerden 

meropenem ve imipenem P. aeruginosa menenjitinde etkilidir. Ancak yüksek dozda kullan mlar 

MSS ye toksik etkili oldu undan kullan mlar s n rl d r.(60) 

P. aeruginosa absesi cerrahi olarak drene edilmeli ve antibiyotik verilmelidir. Boyutu 2 

cm den küçük ve organize olmayan abselerde ilk olarak medikal tedavi denenmelidir. Ancak, 

tedaviye ra men abse boyutunun artmas durumunda cerrahi giri im yap lmal d r. Abse 
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bilgisayarl tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme yöntemleriyle izlenmelidir. 

Antibiyotik tedavisi 2 6 hafta verilmelidir.(1, 10) 

Endokardit 

P. aeruginosa ya ba l endokardit, intravenöz ilaç kullananlarda do al kapaklarda geli ir. 

Ayr ca prostetik kalp kapaklar nda da endokardit nedenidir. Triküspit kapak en s k tutulan 

kapakt r. Ancak mitral kapak, aort kapa ve mural endokardiyum da tutulabilir. Bakteri sahip 

oldu u adherans mekanizmas yla (pili, alginat, ekzoenzim-S) prostetik kapaklara yap arak 

kolonizasyona neden olur. Sonra bir polisakkarid materyal içinde mikrokoloniler olu turur. 

Böylece konak savunma mekanizmalar ndan ve antibiyotiklerden korunmu olur.(1,31) 

Bölgesel farkl l klar göstermekle beraber ilaç ba ml lar nda Gram negatif bakterilere 

ba l endokarditin % 58 kadar nda, P. aeruginosa n n etken oldu u saptanm t r. P. 

aeruginosa ya ba geli en endokardit olgular n n ise % 90 dan fazlas n n intravenöz ilaç 

kulland saptanm t r.(1) 

Triküspit kapak tutulumuna ba l geli en endokardit tipik olarak subakut seyreder. Oysa 

aort ve mitral kapak tutulumuna ba l geli en endokardit, genellikle akut veya fulminan 

seyirlidir. Ate genellikle de i mez bir bulgudur. Tekrarlayan pozitif kültürlere ra men tedavi ile 

dü er. Hastaneye yat s ras nda kardiyak üfürüm hastalar n ço unda vard r. Üfürüm daha sonra 

bütün hastalarda meydana gelir. Büyük bir hasta serisi ile yap lan çal mada triküspit kapak 

tutulumu % 70 bulunmu tur. Tan , primer ekstrakardiyak bir enfeksiyon oda olmaks z n kan 

kültürü pozitifli i ile konulabilir. Kesin tan histopatoloji ve kan kültürlerine dayal d r.(1,61) 

P. aeruginosa endokarditinde kötü prognoz kriterleri; 30 ya üzerinde olmak, uygun 

antibiyoti e ra men ate in iki haftadan uzun sürmesi, emboli geli imi, mural vejetasyonlar, sol 

kalp tutulumu ve S. aureus un hematojen olarak saptanmas d r.(9) 

Kistik Fibrozis 

Kistik fibrozis en s k görülen öldürücü karakterdeki kal tsal hastal kt r.(62) Kistik 

fibrozisli hastalarda P. aeruginosa ile ilgili karma k bir konak-parazit ili kisi vard r. Kistik 
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fibrozda transmembran regülasyon bölgesinde geli en mutasyonlar, artan klorür iyonu 

salg lanmas ve hücresel dehidratasyon görülür. Sürekli devam eden hücresel enflamasyon, 

bronkoalveoler lavaj s v s nda nötrofillerin artmas na, interlökin-8 salg lanmas na, ak kanl 

azalm mukus yap m na ve buna ba l olarak hava yollar n n t kanmas na neden olarak 

enfeksiyon geli mesine zemin haz rlar.(9,62) 

P. aeruginosa, kistik fibrozisli hastalarda her ya gurubunda en s k görülen f rsatç 

patojendir.(62) Bakterinin mukoid su lar bir ya n alt nda % 21, 26 ya n üzerinde % 80 e kadar 

ya la birlikte ç kan oranda alt solunum yolu enfeksiyonuna neden olur. Bu hastalarda progresif 

akci er enfeksiyonun olu mas nda, P. aeruginosa n n kritik bir rolü vard r.(9,10) 

Kemik ve Eklem Enfeksiyonlar

 

Hematojen veya kom uluk yolu ile enfeksiyon olu ur. Hematojen enfeksiyonlar daha çok 

intravenöz ilaç ba ml lar nda, üriner sistem veya pelvik enfeksiyonu takiben olu ur. Kom uluk 

yoluyla penetre edici bir travma, cerrahi giri im ya da yumu ak doku enfeksiyonunu takiben 

geli ir. P. aeruginosa n n neden oldu u kemik ya da eklem enfeksiyonu; çocuklarda, ya l larda, 

kronik bir hastal olan veya altta yatan hastal olan ki ilerde görülür. ntravenöz ilaç 

ba ml lar nda sternoklaviküler, sakroiliyak, vertebra ve simfizis pubiste; diyabetes mellitus u 

olanlarda vasküler yetmezli e ba l olarak alt ekstremitede; romatolojik hastal olanlarda 

büyük eklemlerde ve aç k k r k ve/veya internal fiksasyonu takiben büyük kemiklerde ortaya 

ç kar. Hematojen kaynakl ise eklem aral n , k k rda , sinovyay ve kom u kemik dokusunu 

tutar. Ya l larda komplike üriner sistem enfeksiyonu ve genitoüriner cerrahi giri imi takiben 

lumbosakral vertebralarda, intravenöz ilaç ba ml lar nda daha çok servikal ç k nt da olmak 

üzere vertebral P. aeruginosa osteomiyeliti geli ebilir. Haftalar, aylar içinde geli en a r d nda 

ate ve sistemik belirtiler nadirdir. Lökosit say s de i ken olmakla beraber eritrosit 

sedimentasyon h z hemen daima yükselmi tir. Tan , için i ne biyopsisi veya aspirasyon ile 

kültür al nmal d r.(10) 
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P. aeruginosa etkenli kronik osteomiyelit genellikle kom uluk yoluyla ortaya ç kar. 

Hastal k de i ik klinik tablolar içerir. En s k rastlanan formu k r k sonras cerrahi giri imler 

sonucu ortaya ç kan formdur. Tedavisi oldukça güçtür. Uzun süre hem kan hem de kemikte 

yeterli miktarda bakterisidal antibiyotik düzeylerinin sa lanmas gerekir. Aminoglikozidlerle 

yap lan kombine antibiyotik tedavisi en az 4 6 hafta sürdürülmeli ve buna cerrahi debridman 

e lik etmelidir. Protez varl nda, yabanc cisim ve sekestirin ç kar lmas gerekir.(10) 

Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonlar

 

Gastrointestinal kanal P. aeruginosa bakteriyemisi için s k görülen bir giri yoludur. 

Ayr ca primer enfeksiyonun s k görüldü ü bir yerdir. Özellikle kemoterapi alan kanser 

hastalar nda bakteriyemi geli iminde ana giri yoludur. Bu hastalarda ek olarak lokalize 

gastrointestinal sistem enfeksiyonlar da görülebilir. nfeksiyon bütün gastrointestinal kanal 

boyuca görülmekle beraber en s k çekum ve rektumu tutar. P. aeruginosa enfeksiyonlar na ba l 

çekumda submukozal damarlar n bakteriyel tutulumu ile birlikte hemorajik nekrotik ülserlerin 

görülmesi tipiktir. Lezyonlarda lökosit görülmez. Hastalar kar n a r s ile gelir. Peritonit tablosu 

geli ebilir. Bu durum akut lösemilerde s kt r. Direk bat n grafisinde perforasyona ait gaz 

bulgusuna rastlanabilir. Ayr ca bilgisayarl tomografi ve ultrasonografi tan da yard mc 

radyolojik incelemelerdendir.(9,12) 

Rektum, nötropenik hastalarda abselerin olu abilece i bir di er odakt r. Abselerde en s k 

etken P. aeruginosa d r. Rektal abseler bakteriyemi kayna veya çevre dokulara yay l m ile 

gangrene neden oabilir. Bu tür lezyonlar dikkatli bir ekilde ara t r lmal d r. Çünkü nötropenik 

hastalarda enflamasyon bulgular görülmeyebilir. Rektal abselerde acil cerrahi drenaj artt r.(9) 

P. aeruginosa ayr ca enterik ate benzeri klinik olu turan ve angai ate i denilen bir 

sendromla da ili kilidir. Bu hastal k bir iki hafta süren kab zl k veya ishal, döküntü ve ate le 

seyreder. Hastalar n gaitalar ndan P. aeruginosa izole edilmi tir. Ancak nedensel rolü aç k 

olmay p antibiyotiklerin tedavi edici etkileri tam olarak bilinmemektedir.(12,63,64)  
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Kulak Enfeksiyonlar

 
P. aeruginosa normal kulakta nadiren bulunur. Ancak yaralanma, maserasyon, 

enflamasyon veya nem varsa eksternal kanala s kl kla yerle ir. D kulak yolunu tutan 

enfeksiyonlar nispeten iyi seyirlidir. Fakat malign eksternal otit gibi kronik ciddi enfeksiyonlara 

da neden olabilir.(9,10) 

Eksternal otit kendini s n rlay c ve iyi huylu olup ço unlukla yüzmeyle ili kilidir. 

Yüzücü kula ad verilen bu tabloda ka nt , a r ve ak nt vard r. Kulak memesinin 

çekilmesi sonucu a r artar. Bu enfeksiyon; topikal antibiyotikler ile steroid içeren solüsyonlar, 

kurutucu ajnlar, ya da % 2 asetik asit ile P. aeruginosa n n ço almas n azaltarak ba ar l bir 

ekilde tedavi edilebilir.(9,10) 

Malign eksternal otit s kl kla mikrovasküler tutulumu olan diyabetik ya l larda 

görülmekle birlikte diyabetik olmayan ya l larda, sistemik steroid kullan m s ras nda, A DS 

veya nadiren infantlarda da görülebilen d kulakta ba layan enfeksiyonun kom u yumu ak doku 

ve kemi e yay lmas yla karakterize ciddi seyirli nekrotizan bir hastal kt r. nfeksiyon d kulak 

kanal ndan kom u k k rdak ve yumu ak dokular geçerek parotid bo lu una, temporal kemik ve 

mastoidit hücrelerine ula arak buradan beyin taban na geçebilir.(9) Beyin taban na ula an 

bakteri, stylomastoid bo lukta 7. kraniyal siniri, juguler bo lukta 9.,10.,11. krniyal siniri ve 

hypoglosal kanalda 12. kraniyal siniri tutar. Hastal n ba lang c nda 7. sinir tutulumu olabilir. 

Di er kraniyal sinirler daha geç tutulur. Menenjit ve beyin absesi beklenen komplikasyonlar 

de ildir.(10) Malign eksternal otit te önde gelen klinik belirtiler bazen i itme güçlü ünün de 

e lik etti i a r ve pürülan ak nt d r. Sistemik belirtiler nadirdir. Fizik muayenede d kulak yolu 

eritemli ve ödemlidir. Kesin tan P. aeruginasa n n eksternal kanaldan al nan sürüntü 

örneklerinde ya da debride edilen doku kültürlerinde üretilmesi ile konur. Tedavide 

antibiyotikler cerrahi debridman ile birlikte uygulanmal d r. Tam iyile me altta yatan 

hastal klar n kontrolü ile mümkündür. Tedavi ne kadar erken ba larsa, ba ar ans o kadar 

yüksek olur.(9) 
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P. aeruginosa n n neden oldu u enfeksiyonlar nda biri de otitis media d r. Yeni 

do anlar n ilk alt haftas nda ortaya ç kan otitis media da belirtiler; rinore, irritabilite, beslenme 

güçlü ü, öksürük ve diyare gibi atipik olabilir. Alt haftadan küçük bebeklerdeki otitis media da 

antipsödomonal tedavi ba lanmal ve tedavi süresi en az 10 gün olmal d r. Kronik orta kulak 

enfeksiyonlar nda etken birden fazla olabilse da P. aeruginosa en s k izole edilen 

bakterilerdendir.(10) 

Göz Enfeksiyonlar  

Normal göz floras n n bir üyesi olmamas na ra men Gram negatif bakteriler aras nda en 

s k rastlanan oküler patojen P. aeruginosa d r. Gözün metastatik enfeksiyonu nadirdir. Daha çok 

eksojen kaynakl d r. Bakterinin olu turdu u göz enfeksiyonu hafif formdan (konjuktivit) oldukça 

ciddi bir form olan orbital selülite ilerleyebilir.(31) 

Keratit: P. aeruginosa n n neden oldu u en s k rastlanan göz enfeksiyonudur. Risk 

faktörleri; kontakt lens kullan m , konjenital anormaliler, yan k, travma, bozulmu konak defans 

(A DS) ve prematüritedir. Herpes simpleks e ba l viral keratit sekonder P. aeruginosa 

enfeksiyonu ile birlikte olabilir. Kornea hasar P. aeruginosa n n ekstraselüler ürünlerinden 

(adhezif mekanizma) kaynaklan r. Kontakt lensle ilgili P. aeruginosa keratiti genellikle 

uygunsuz dezenfeksiyon, kötü hijyenle ili kili lens kullan mlar nda görülür. Bakteri lens 

yüzeyine yap r ve ince bir mukopolisakkarid tabakas olu turarak biyofilm tabakas benzeri bir 

yap olu turur. Bakterinin bu yolla hastal k olu turmas di er prostetik aletler için de 

geçerlidir.(31) 

Endoftalmit: P. aeruginosa kaynakl endoftalmit ço unlukla endojen kaynakl d r. Ba ka 

bir enfeksiyon oda ndan hematojen yay l m sonucu geli ir. Travma, yan k veya oküler cerrahi 

sonras P.aeruginosa n n intraoküler yerle iminden dolay meydana gelir. Prognozu kötüdür.(31) 

AIDS  

P. aeruginosa, özellikle A DS li hastalar n ileri evrelirinde giderek artan bir enfeksiyon 

nedeni olmu tur.(1) Bu enfeksiyonlardan baz lar hastane kaynakl d r. Hastalarda P. aeruginosa 
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enfeksiyonu risk faktörleri vard r. Bunlar; nötropeni, intravenöz kateterler, geçmi te antibiyotik 

tedavisi, hastanede yat öyküsü ve normal anatomik bariyerlerin enfeksiyona kar bozuldu u 

durumlard r. nfeksiyonlar n ço u CD4 düzeyi dü ük olan hastalarda görülür. Hastalarda geli en 

enfeksiyonlar f rsatç özelliktedir. A DS li hastalarda, P. aeruginosa ya ba l asemptomatik 

seyreden toplum kaynakl pnömoni bildirilmektedir. Her ne kadar baz hastalarda hastanede yat 

öyküsü ve geçmi te antibiyotik kullan m olabilse de P. aeruginosa enfeksiyonlar n n ço u 

toplum kaynakl d r.(1,9) 

A DS li hastalarda bakteriyemik ve bakteriyemik olmayan P. aeruginosa enfeksiyonlar 

bildirilmi tir. Bakteriyemik enfeksiyonlar; enfekte santral venöz kateter, alt solunum yolu 

enfeksiyonlar , deri yumu ak doku enfeksiyonlar ve üriner sistem enfeksiyonlar ile 

ili kilidir.(65) Bakteriyemik olmayan enfeksiyonlar ço unlukla pnömoni, sinüzit ve yumu ak 

doku enfeksiyonlar d r. A DS hastalar nda hem bakteriyemik hem de bakteriyemik olmayan 

enfeksiyonlar hayat tehdit edebilir. Bakteriyemi geli en hastalarda P. aeruginosa 

lipopolisakkarid antijenine kar olu an immün spesifik antkorlar n kaplama yeteneklerinde 

bozukluk saptanm t r. Bu nedenle hastalarda rekürens ve relapslar s kt r.(1,9) 

Bronkopulmoner enfeksiyonlar A DS ile ili kili P. aeruginosa enfeksiyonlar n n büyük 

bir k sm n olu turur. Bu durum özellikle H V enfeksiyonunun geç döneminde görülür. Bu 

enfeksiyonlar n ço u toplum kökenlidir. Uygun antibiyotik tedavisine ra men ço u kronikle ir 

veya tekrarlar. Büyük bir k sm da kaviter lezyonlarla birliktedir.(1) 

A DS ile ili kili P. aeruginosa enfeksiyonlar n n tedavisi, di er immün yetmezlikli 

hastalar n tedavisine benzerdir. A DS ili kili P. aeruginosa enfeksiyonlar uzun süre tedavi 

edilmesine ra men tekrarlama e ilimindedir. Enfeksiyonlar n ço u kronikle ir. Bu 

enfeksiyonlar önlemek veya kontrol etmek güç olabilir.(1) 

Antibiyotik Direnç Mekanizmalar ve Tedavi 

Karbenisilinin piyasaya ç k ndan sonra antipsödomonal ajanlar n geli iminde sürekli bir 

ilerleme oldu. Bu ilerlemeler, 4. ku ak sefalosporinler (sefepim)  ve karbapenemlerin 
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(meropenem) piyasaya ç kmas yla az çok kesintiye u rad . Hernekadar bu geli meler t bbi 

çevrelerde bir güven olu turduysa da dünya genelinde P. aeruginosa su lar n n çoklu 

antibiyoti e direnç genlerini olu turmas yla durum de i ti. Bu direnç genleri florokinolon ve 

aminoglikozid direnci yoluyla olu an beta-laktam antibiyotiklere kar çoklu direnç idi. T p 

çevreleri imdi y llar önce piyasadan kald r lan kolistin ve polimiksin gibi ajanlara tekrar döndü. 

Bu ajanlar imdi 21. yüzy l n antibiyotikleri olarak dü ünülüyor.(66,67) 

P. aeruginosa, art k genetik temeli olan çoklu antibiyoti e direnç genlerini ta yor. Bu 

direncin ba ms z veya di er antibiyotiklerle ilgili olabilen etkileri vard r. Bunlar n aras nda en 

ilgi çekici olan kromozomal beta-laktamazlard r. Bunlar n baz lar karbapenemleri parçalar. Bu 

enzimler beta-laktam antibiyotiklerini hücre d na atan ve efluks pompa sistemi ad verilen 

mekanizman n art na neden olan mutasyonlara sahiptir. Bu durum, sonuçta beta-laktam 

antibiyotiklerine kar minimum inhibritör konsantrasyon (M C) de erinin yükselmesine 

neden olur. Böylece bakteriye kar beta-laktam antibiyotiklerinin kullan m nda bir yetersizlik 

olu ur. Olu an mutasyonlar, imipenem gibi antibiyotiklerin bakteriyel periplazmik aral a 

geçi miktar n s n rlayarak etkinli ini azalt r. Sonuçta beta-laktam antibiyotiklere çoklu direnç 

söz konusu olur.(66) 

P. aeruginosa n n geli tirdi i çoklu antibiyotik direnci ba l ca üç mekanizma ile 

olur.(4,6, 29,30,34,68 70) 

1. Tetiklenebilen kromozomal beta-laktamaz üretimi: Bu enzim karbapenemler dahil 

tüm beta-laktam antibiyotiklerini parçalar.  

2. Bakteri hücre duvar nda effluks pompa sistemi nin üretimini artt rarak: Bu pompa 

sistemi birçok antibiyoti in hücre d na at lmas n sa lar. Böylece antibiyotikler 

hücre içinde bakterisidal veya bakteriyostatik etki olu turabilecek miktara ula amaz.  

3. Bakteri hücre membran n n antibiyoti e geçirgenli ini azaltarak: Bu mekanizma ile 

antibiyotik, bakteri periplazmik aral nda yeterli miktara ula amaz ve bu nedenle 

etkisiz kal r. 



 

20

 
Dünya genelinde P. aeruginosa n n olu turdu u yüksek seviyedeki antibiyotik direncinin 

nas l olu tu u ilgi çekici bir öneme sahiptir. Bakteri imipeneme direnç geli tirdi inde di er tüm 

beta-laktam antibiyotiklere de direnç geli tirmi olur. Ayn zamanda bu tür P. aeruginosa su lar

 
birçok aminoglikozide kar

 
da direnç geli tirmi olur. Bakteri bunu, muhtemelen efluks pompa 

sistemi veya antibiyotik geçirgenli inde azalma ile yapar.(66) 

P. aeruginosa enfeksiyonlar n n uygun olmayan tedavisi, mortalitenin % 30 u a mas na 

neden olmu tur. Ayr ca uygun tedavinin ba lamas nda gecikme, hastanede kal süresini 

uzatmakta ve bakterinin eradikasyonunun gecikmesine neden olmaktad r.(71) P. aeruginosa 

enfeksiyonlar n n tedavisinde hasta bir bütün olarak de erlendirilmeli ve a a daki faktörler 

mutlaka dikkate al nmal d r.(23) 

1. Nötropeni ve septik ok gibi çe itli risk faktörlerinin varl , 

2. nfeksiyonun toplum veya hastane kaynakl olmas , 

3. Hastanede yat süresi, 

4. Hastan n önceden ald antibiyotik, 

5. Hastanedeki direnç durumu, 

6. Farmakodinamik parametreler, 

7. n vitro sinerji testleri.  

Özellikle kistik fibrozis li hastalarda tedavi kompleks bir durum olu turdu u için bir an 

önce ÇADPa enfeksiyonlar için uygun alternatif tedavi yakla mlar getirilmelidir. Colistin 

(polimiksin-E) bu amaçla intravenöz olarak kullan lan bir antibiyotiktir.  Tavsiye edilen dozu 

2,5 5 mg/kg/gün olup iki veya üç e it dozda kullan l r. Dozu böbrek fonksiyonuna göre 

ayarlanmal d r. Bir di er antibiyotik ise peptid yap da olan polimiksin-B dir. Bu ilac n tavsiye 

edilen dozu ise 2,5 3 mg/kg/gün olup dört e it dozda verilir. Ancak nefrotoksik etkisi 

oldu undan ilk seçenek olarak verilmemelidir.(66) 

 ÇADPa enfeksiyonlar na in vitro çal malarda ve klinik çal malarda etkili bulunan 

kombinasyonlar tablo 2 de gösterildi.(23) 
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Tablo 2 : ÇADPa enfeksiyonlar nda etkili kombinasyonlar 
n vitro kombinasyonlar Klinik kombinasyonlar 

Tikarsilin + Tobramisin + Rifampisin  Sefepim + amikasin 

Azitromisin+Tobramisin+Doksisiklin 
+Trimetoprim veya Rifampisin  

Polimiksin + A a daki 
antibiyotiklerden biri veya 
birden fazlas

  
Seftazidim + Kolistin Karbapenem 
Polimiksin-B + Rifampisin Aminoglikozid 
Polimiksin-B + mipenem Florokinolon 
Seftazidim veya sefepim + florokinolon Beta-Laktam 

  

Sonuç olarak, P. aeruginosa enfeksiyonlar nda yeni üretilecek olan antibiyotiklere ihtiyaç 

vard r. Önümüzdeki on y ll k bir zaman sürecinde klinik geli meler yeni düzenlemeler 

gerektirecektir. P. aeruginosa büyük olas l kla 21. yüzy l n en önemli patojeni olacakt r.(66) 

Ayr ca unutulmamas gereken konulardan biri de enfeksiyon kontrol önlemlerinin eksiksiz 

uygulanmas yla öncelikle P. aeruginosa ile olu an enfeksiyonlar n önlenmesidir. Uygun 

olmayan tedavilerin verilmesi mortaliteyi önemli ölçüde artt rmakt r.(23, 71) 

DÜH de özellikle karbapenem grubu antibiyotikleri içeren, ÇADPa enfeksiyonlar n n 

s kl son zamanlarda önemli bir sorun olu turmu tur. Bu ara t rmada, yatan hastalarda ciddi bir 

sorun haline gelen, karbapenem direncinin oldu u ÇADPa enfeksiyonlar risk faktörlerinin 

tan mlanmas amaçlanm t r.           
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MATERYAL ve METOT 

DÜH de Çoklu Antibiyotik Dirençli P. aeruginosa (ÇADPa) su lar n n etken oldu u 

enfeksiyonlar için risk faktörü ara t rmas 2007 y l Ocak-A ustos dönemini kapsayan sekiz 

ayl k sürede yap ld . Ara t rma prospektif vaka-kontrol çal mas eklinde planland . DÜH; 

Diyarbak r ehir merkezinde, 1150 yatakl , bütün bran larda hizmet veren bir e itim hastanesi 

olup Güneydo u Anadolu Bölgesinin en büyük hastanesidir. DÜH ayn zamanda t p e itimi, 

t pta uzmanl k e itimi ve hem irelik e itimi de vermektedir. Hastanede son üç y lda ortalama 

y ll k 38.000 hasta yat r larak tedavi edilmi tir. DÜH; 14 dahili ve 10 cerrahi klinik yan nda 

anestezi-reanimasyon yo un bak m ünitesi, cerrahi yo un bak m ünitesi, pediatri yo un bak m 

ünitesi ve solunumsal yo un bak m ünitesine sahiptir. Hastanenin tüm yo un bak m ünitelerinin 

toplam yatak kapasitesi (tam ve yar aç k yo un bak mlar) 80 olup bu ünitelerde 2005 2007 

y llar nda y lda ortalama 1600 hasta yat r larak takip edildi. 

DÜH de 2003 y l ndan bu yana Maliye Bakanl taraf ndan uygulamaya konulan k s tl 

antibiyotik kullan m

 

politikas

 

uygulanmaktad r. Buna göre tedavi giderleri kamu kurumlar nca 

kar lanan hastalar için (bu hastaneye yatan hastalar n % 95 inden fazlas n olu turmaktad r) 

imipenem, meropenem, amikasin, 3. ku ak sefalosporinler, sefepim, piperasilin/tazobaktam, 

intravenöz florokinolonlar, vankomisin, teikoplanin, linezolid ve intravenöz antifungal ilaçlar 

Enfeksiyon Hastal klar ve Klinik Mikrobiyoloji uzman taraf ndan reçete edilebilmektedir. 

Çal mada hastane enfeksiyonu tan s Centers for Disease Control and Prevention (CDC) nin 

tan mlad ölçütler temel al narak konuldu.(72)  

Tan mlar: 

Vakalar: Çal ma süresi içerisinde hastanede yatan ve hastane enfeksiyonu geli en 

hastalardan enfeksiyon etkeni olarak ÇADPa izole edilen hastalar, vaka olarak kabul edildi. 

Kontroller: Çal mada kontrol gurubu için; her vakaya kar l k o vakadan sonra tan 

konulan ve hastane enfeksiyonu geli en hastalardan iki farkl kontrol gurubu olu turuldu.  
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Birinci kontrol grubu (K 1): Çoklu antibiyotik direnci olmayan P. aeruginosa 

su lar n n etken oldu u enfeksiyon hastalard r. 

kinci kontrol gurubu (K 2): ÇAD göstermeyen ve P. aeruginosa d ndaki bir Gram 

negatif bakteriyle geli en enfeksiyon olgular d r.  

Çoklu Antibiyotik Direnci: Karbapenemlerden en az birine dirençli olman n yan nda, 

seftazidim,  sefepim, aztreonam, amikasin, piperasilin ve siprofloksasin antibiyotiklerinden üçü 

veya daha fazlas na dirençli olarak bulunan Gram negatif bakteridir. Bu antibiyotiklerden dördü 

veya daha fazlas na duyarl l k ise çoklu antibiyoti e duyarl olarak tan mland .  

Yüksek invaziv giri im skoru: Mekanik ventilatör, santral venöz katater ve foley sonda 

uygulamalar n n en az ikisinin bir arada olmas , yüksek invaziv giri im skoru pozitif

 

olarak 

kabul edildi. 

Ara t rma Plan : 

ÇADPa enfeksiyonlar için risk faktörlerini belirlemek amac yla prospektif olarak vaka-

kontrol çal mas yap ld . Daha önce yap lan çal malarda ara t r lm muhtemel risk faktörleri 

ile bizim gözlemlerimizde üphelendi imiz faktörler test edilmek üzere kayda al nd ve bir 

muhtemel risk faktörleri listesi olu turuldu. Vaka ve kontrol gruplar na al nan hastalar n 

bilgilerini kaydetmek için bir form geli tirildi (Form 1). Tan mlanan zaman aral nda 

hastanemizde yatan hastalardan hastane enfeksiyonu geli enlerden yukar da anlat lan kriterlere 

uyanlar de erlendirmeye dahil edildi. Bu hastalara; klinik örneklerden Merkez Laboratuar ve 

Enfeksiyon Hastal klar Laboratuar nda ÇADPa izole edilen bakterilerin takip edilmesi ile 

ula ld . nfeksiyon Hastal klar ve Klinik Mikrobiyoloji laboratuvar ile Merkez Mikrobiyoloji 

laboratuvar na gelen tüm klinik örneklerden (kan, idrar, yara, kateter, balgam, trakeal aspirat, 

doku örnekleri, BOS, periton mayi, plevral mayi) yap lan kültür sonuçlar takip edilerek 

çal maya uygun olan hastalar n tespit edilmesi ve bu hastalar n verilerine ula lmas sa land . 

Klinik örneklerden ÇADPa izole edilen hastalar vaka olarak tan mland ktan sonra taburcu 

edilene kadar izlendi. Çal maya dahil edilen her vaka için yukar da tarif edilen özellikleri 
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kar layan iki gruptan birer kontrol hastas bulundu. Önceden haz rlanan kay t formu kullan larak 

tüm vakalar n ve kontrollerin demografik özellikleri, laboratuvar de erleri, APACHE II skoru, 

alta yatan hastal klar, invaziv giri imler, risk faktörleri, son alt ayda hastanede ve/veya yo un 

bak mda yat hikayesi (önceden hospitalizasyon), son alt ayda kullan lan antibiyotikler, 

hastanede yat süreleri ve kültür antibiyogram sonuçlar kaydedildi. Onbe

 

günden fazla 

hastanede kal uzun süreli hospitalizasyon

 

olarak kabul edildi. Son alt ayda kullan lan 

antibiyotikler de erlendirilirken hastalar n ald antibiyotik kür say s dikkate al nd .  

ÇADPa ile di er bakterilerin adland r lmas ve antibiyotik duyarl l klar BD Phoenix 

System ile yap ld . Ayr ca P. aeruginosa su lar ; oksidaz testi, Gram boyama, pigment üretimi, 

besi yerinde kendine özgü makroskobik görünümün olmas ve aromatik koku gibi yard mc 

konvansiyonel testler de kullan larak adland r ld lar. ÇADPa su lar n n antibiyotik duyarl l klar 

Disk Diffüzyon Testi (Oxoid) ile do ruland . Orta derecede duyarl su lar çal maya 

al nmad .  

Vakalar n ve kontrollerin bütün verileri SPSS 10.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, 

USA) analiz program na kaydedildi. ÇADPa geli en hastalar n yukar da say lan özellikleri ile 

kontrol gruplar ndaki hastalar n özellikleri; ikili de i kenler için Chi Square, devaml 

de i kenler için Student t testi kullan larak kar la t r ld . Tek de i kenli analizde p < 0,1 

bulunan de i kenler çok de i kenli analiz için geli tirilen Lojistik Regresyon modeline dahil 

edildi. Çok de i kenli Lojistik Regresyon modelinde conditional forward stepwise yöntemi 

kullan larak yap lan analiz sonucu p < 0,05 olarak bulunan de i kenlerin ÇADPa geli iminde 

önemli oldu u kabul edildi. 
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Form 1. Hasta takip formu 

  



 

26

 
BULGULAR  

Çal man n yap ld sekiz ayl k dönemde, hastane enfeksiyonu tan s alan 75 ÇADPa 

vakas ile hastane enfeksiyonu tan s alan 75 ÇAD olmayan P. aeruginosa vakas

 
ve 75 duyarl 

Gram negatif patojenin etken oldu u vakalardan olu an iki farkl kontrol grubundaki hastalar n 

verileri topland . Çal ma sürecinde, DÜH de ÇADPa insidans yatan hastalar için % 0,3 olarak 

bulundu. Vakalar ile K 1 grubu hastalar aras nda ya fark

 

yoktu ancak K-2 dekilerde ya 

ortalamas belirgin ekilde daha ileriydi. APACHE II skoru vakalarda belirgin ekilde daha 

yüksekti.  

ÇADPa vakalar n n 19 u öldü (% 25). Buna kar l k K 1 grubunda ölen hasta say s sekiz 

(% 11), K 2 grubunda ölen hasta be

 

(% 7) idi. Gruplar aras mortalite oranlar Pearson testi ile 

kar la t r ld nda ÇADPa n n mortalite ile anlaml olarak ili kili oldu u görüldü (K 1 için 

p=0,019, RR=0,36; K 2 için p=0,002 RR=0,35). ÇADPa grubundaki yüksek mortalitenin 

do rudan ad

 

geçen mikroorganizman n olu turdu u enfeksiyondan m yoksa ÇADPa 

geli iminde test etti imiz di er faktörlerden mi kaynakland ara t r lmad . Vakalarla kontrol 

gruplar aras nda ÇAD geli imini etkileyebilecek epidemiyolojik faktörlerin farkl l klar 

gösterdi i  görüldü (Tablo 1).  

Tablo 1. Vaka ve kontrol hastalar n n epidemiyolojik özellikleri 
Hasta Özellikleri ÇADPa K 1 K 2 

Ya ortalamas

 

(Y l) 29,8±27,2 29,2±25,9 46,6±24,8 
Erkek cinsiyet (%) 59 69 61 

APACHE II 9,6 5,2 7,3 

Ate /Nab z (oC/dk) 38,3/111 38,0/108 37,9/96 

Mortalite oran (%) 25 11 7 

Ba ka klinikten transfer say s (%) 32 29 15 

Ortalama yat süresi ± SD 90±115 35±52 19±15 

Kronik bak m hastas (%) 57 32 28 

Birden çok patojen üremesi (%) 36 8 16 

Hasta ba na ivaziv giri im say s

 

2,9 1,9 2,2 

Hasta ba na risk faktörü say s

 

5,5 4,2 4,7 

Hasta ba na altta yatan hastal k say s

 

1,5 1 1,4 

Hasta ba na antibiyotik say s

 

2,1 1,7 1,4 
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Vaka ve kontrol gruplar na ait veriler toplam 20 farkl klinikten topland . ÇADPa en s k 

Yan k Ünitesi (% 28), Reanimasyon Yo un Bak m Ünitesi (% 13) ve Plastik ve Rekonstriktif 

Cerrahi klini inden (% 13) izole edildi. Verilerin topland kliniklerin kendi aralar nda dahili 

klinikler ve cerrahi klinikler eklinde; yo un bak m hastalar ve yo un bak m d hastalar olarak 

s n fland r lmas Tablo 2b de gösterildi. Buna göre ÇADPa olgular ço unlukla yo un bak m ve 

cerrahi kliniklerde takip edilen hastalardan olu maktayd . Özellikle K 2 kontrol grubundaki 

hastalar n en s k ç Hastal klar ve Üroloji kliniklerindeki hastalardan olu tuklar

 

görüldü (Tablo 

2a). 

Tablo 2a. ÇADPa, K 1 ve K 2 grubu hastalar n kliniklere göre da l m

 

ve oranlar

  

ÇADPa K 1 K 2 
Klinikler Say

 

(%)

 

Say

 

(%)

 

Say

 

(%)

 

Yan k Ünitesi 21 (28) 25 (33) 1 (1) 
Reanimasyon-YBÜ 10 (13) 4 (5) 5 (7) 
Plastik Cerrahi 10 (13) 12 (16) 1 (1) 
Pediatri-YBÜ 10 (13) 0 (0) 0 (0) 
Pediatri Klini i 0  ( 0) 5 (7) 7 (9) 
Gö üs ve TBC-YBÜ 8 (11) 2 (3) 1 (1) 
Üroloji 3  (4) 4 (5) 10 (13) 
Genel Cerrahi-YBÜ 2 (3) 3 (4) 6 (8) 
Gö üs Cerrahisi 2 (3) 3 (4) 2 (3) 
Çocuk Cerrahisi 2 (3) 0 (0) 1 (1) 
Dahiliye 2 (3) 0 (0) 19(25) 
Nöroloji 2 (3) 0 (0) 3 (4) 
Kulak Burun Bo az 1 (1) 4 (5) 0 (0) 
Enfeksiyon Hastal klar

 

1 (1) 0 (0) 7 (9) 
Ortopedi ve Travmatoloji

 

1 (1) 7 (9) 4 (5) 
Genel Cerrahi 0 (0) 0 (0) 4 (5) 
Di er 0 (0) 6 (8) 4 (5) 
Toplam 75 (100)

 

75 (100) 75 (100) 
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Tablo 2b. Klinik tiplerine göre hasta gruplar n n da l m   

ÇADPa K 1 K 2 
Klinik tipleri Say (%)

 
Say (%)

 
Say (%)

 
Yo un Bak m 51 (68) 34 (45) 13 (17) 
Yo un Bak m d

 
24 (32) 41 (55) 62 (83) 

Toplam 75 (100)

 
75 (100)

 
75(100) 

Cerrahi klinikler 42 (56) 60 (80) 31 (41) 
Dahili klinikler 23 (31) 11 (15) 39 (52) 
Reanimasyon 10 (13) 4 (5) 5 (7) 
Toplam 75 (100)

 

75(100) 75 (100)

 

Tam yo un bak m

 

20 (27) 9 (12) 12 (16) 
Ara yo un bak m 31 (41) 25 (33) 1 (1) 
Yo un Bak m d

 

24 (32) 41 (55) 62 (83) 
Toplam 75 (100)

 

75 (100)

 

75 (100)

  

ÇADPa olgular

 

hastaneye en s k yan k yaras (% 45) ve pnömoni (% 19) tan lar ile 

yat r lm iken K 1 grubundaki hastalar en s k yan k yaras  (% 39) ve cerrahi yara (% 10) tan lar 

ile, K 2 grubunda bulunanlar ise malignite tan s ile yat r lm t (Tablo 3). Vaka grubunda e lik 

eden hastal klar aras nda en s k görülenler yan k yaras  (% 44), kronik böbrek yetmezli i (% 16), 

malignite (% 16) ve nörolojik hastal klar (% 16) idi. K 1 grubunda en s k e lik eden hastal k 

yan k yaras (% 39) iken K 2 grubunda en s k e lik eden hastal k KBY (% 24) olarak bulundu. 

ÇADPa olgular na e lik eden morbidite say s kontrol hastalar na göre daha fazla say dayd . 

ÇADPa grubundaki toplam 114 e lik eden hastal a kar l k K 1 grubunda 78 ve K 2 grubunda 

108 adet e lik eden hastal k saptand  (Tablo 4).  

Tablo 3. Vaka ve kontrol gruplar n n birincil yat tan lar

  

ÇADPa K 1 K 2 
Birincil yat tan s

 

Say

 

(%)

 

Say

 

(%)

 

Say

 

(%)

 

Yan k  34 (45) 30 (40) 1 (1) 
Pnömoni 14 (19) 2 (3) 3 (4) 
Malignite 12 (16) 3 (4) 11 (15) 
Sepsis 11 (15) 2 (3) 2 (3) 
Serebrovasküler hastal k

 

2 (3) 5 (7) 2 (3) 
Cerrahi yara 1 (1) 10 (13) 2 (3) 
Ürolitiyazis 1 (1) 2 (3) 2 (3) 
KBY 0 (0) 0 (0) 6 (8) 
DM 0 (0) 0 (0) 7 (9) 
Di er 0 (0) 21 (28) 39(52) 
Toplam 75 (100) 75 (100) 75 (100) 
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Tablo 4. Altta yatan hastal klar n gruplara göre da l m

 
Altta yatan ÇADPa K 1 K 2 

hastal k Say

 
(%)

 
Say

 
(%)

 
Say

 
(%)

 
Yan k 33 (44) 29 (39) 1 (1) 
KBY 12 (16) 2 (3) 18 (24) 
Malignite 12 (16) 3 (4) 11 (15) 
Nöroloj k 12 (16) 7 (9) 15 (20) 
KOAH 10 (13) 3 (4) 9 (12) 
DM 6 (8) 2 (3) 12 (16) 
Kalp hastal

 

6 (8) 4 (5) 9 (12) 
Di er 23 (31) 28 (37) 33 (44) 
Toplam 114 78 108 

 

Vaka ve kontrol gruplar n n son alt ayda hastanede ve/veya yo un bak mda yat 

öyküleri ve antibiyotik kullan m oranlar aras nda belirgin bir fark görülmedi (Tablo 4). 

Tablo 5. Son alt ayda hastanede yat ve antibiyotik kullan m öyküsü 
Son alt ayda ÇADPa K 1 K 2 

Hastanede yat öyküsü (%) 44 41 57 
YBÜ'de yat öyküsü (%) 17 13 25 

Antibiyotik kullan m oran (%) 87 87 71 

Antibiyotik kullan m süresi (gün) 9 6 11 

 

ÇADPa izolasyonu en s k yara ve trakeal aspirat kültürlerinden yap lm t (s ras yla, % 59 

ve % 19). ÇAD olmayan P. aeruginosa izolatlar en s k yaralardan izole edilirken K 2 

grubundaki bakteriler ise en s k idrar örneklerinden izole edilmi ti (Tablo 6).  

Tablo 6. Vaka ve kontrollere ait kültür materyali türü  
ÇADPa K 1 K 2 

Kültür yeri Say (%) Say

 

(%) Say

 

(%) 

Yara 44 (59) 53 (71) 9 (12) 

Trakeal aspirat 14 (19) 6 (8) 2 (3) 

drar 8 (11) 7 (9) 44 (59) 

Kan 5 (7) 4 (5) 10 (13) 

Diren 4 (5) 5 (7) 10 (13) 

Toplam 75 (100) 75 (100) 75 (100) 

 

Vaka grubu hastalar na yap lan invaziv giri imlerin toplam 218 olmas na kar l k K-1 

grubundakilerde bu say

 

143 ve K-2 grubunda 167 idi. Periferik damar yolu kateteri dikkate 

al nmazsa idrar sondas , mekanik ventilasyon ve nazogostrik sonda en s k yap lan giri imler 

olarak kar m za ç kmaktad r.(Tablo 7). Santral venöz kateter, mekanik ventilasyon, entübasyon 
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ve nazogastrik sondan n ÇADPa olgular nda belirgin sekilde daha fazlayd . ÇADPa vakalar n n 

21 inde (% 28) mekanik ventilasyon, santral venöz katater ve foley sonda bir arada idi. Ayr ca 

vakalar n 31 inde (% 37) yüksek invaziv gir im skoru pozitifli i bulunuyordu. Sadece alt 

vakada bu üç invaziv giri imden her hangi biri bulunmamaktayd . 

Tablo 7. Vaka ve kontrol hastalar na yap lan invaziv giri imlerin da l m

   

ÇADPa K 1 K 2 
nvaziv giri imler Say (%) Say

 

(%) Say

 

(%) 

Periferik kateter 66 (88) 57 (76) 67 (89) 

Santral venöz kateter 21 (28) 7 (10) 15 (20) 

Mekanik ventilasyon 30 (40) 9 (12) 9 (12) 

Foley sonda 41 (55) 23 (31) 37 (49) 

Entübasyon 5 (7) 0 (0) 1 (1) 

Nazogastrik sonda 24 (32) 10 (13) 9 (12) 

Gastrostomi 0 (0) 0 (0) 1 (1) 

Gö üs tüpü 1 (1) 2 (3) 3 (4) 

Bronkoskopi 0 (0) 0 (0) 1 (1) 

Trekeostomi 8 (11) 5 (7) 3 (4) 

BOS drenaj

 

0 (0) 0 (0) 2 (3) 

Eksternal fiksatör 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Reentübasyon 3 (4) 3 (4) 0 (0) 

Cerrahi drenaj 7 (9) 4 (5) 8 (11) 

Kal c kateter 4 (5) 5 (7) 2 (3) 

Yabanc cisim 1 (1) 2 (3) 8 (11) 

Di er 5 (7) 17 (23) 2 (3) 

Toplam 218 143 167 

 

Vaka ve K 1 grubunda en s k görülen risk faktörleri H2 blokeri kullan m

 

(% 77 ve % 

64), uzun süreli hastanede yat

 

(% 73 ve % 56) ve kan transfüzyonu (% 69 ve % 52) idi. K 2 

grubunda ise antibiyotik proflaksisi (% 47) ve önceden hospitalizasyon (% 42) en s k görülen 

risk faktörleri idi. Ayr ca risk faktör say s toplam n n ÇADPa olgular nda 421, K 1 grubunda 

302 ve K 2 grubunda 351 idi (Tablo 8).           
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Tablo 8. Risk faktörleri ve oranlar

  
ÇADPa

 
K 1 K 2 

Risk faktörleri Say

 
(%)

 
Say

 
(%)

 
Say

 
(%)

 
H2 blokeri kullan m

 
58 (77) 48 (64) 21 (28) 

Uzun süre hospitalizasyon 55 (73) 42 (56) 39 (52) 

Kan transfüzyonu 52 (69) 39 (52) 39 (52) 

Antibiyotik profilaksi 48 (64) 43 (57) 47 (63) 

Önceden hospitalizasyon 33 (44) 30 (40) 42 (56) 

Yo un bak mda yat  33 (44) 19 (25) 29 (39) 

Geçirilmi cerrahi operasyon 31 (41) 20 (27) 35 (47) 

Total parenteral nütrisyon 31 (41) 14 (19) 21 (28) 

Birden çok patojen üremesi 27 (36) 6 (8) 12 (16) 

60 ya üstü 19 (25) 12 (16) 32 (43) 

Sigara kullan m

 

11 (15) 17 (23) 10 (13) 

Yara (yan k d ) 11 (15) 8 (11) 4 (5) 

mmunsüpresif ilaç kullan m

 

7 (9) 4 (5) 8 (11) 

Üriner inkontinans 5 (7) 0 (0) 12 (16) 

Toplam 421 302 351 

 

Son alt ayda ÇADPa grubu hastalar n n kulland toplam antibiyotik kür say s

 

158 

olmas na kar l k K 1 grubunda 123, K 2 grubunda 101 kür antibiyotik kullan lm t . Amikasin, 

karbapenem (imipenem, meropenem), 4. ku ak sefalosporin (sefepim) ve piperasilin/tazobaktam 

kullan m n n ÇADPa olgular nda belirgin olarak daha yüksek oldu u görüldü (Tablo 9).  

Tablo 9. Son alt  ayda antibiyotik kullanan hasta say s ve oranlar

 

Son alt ayda ÇADPa K 1 K 2 
kullan lan antibiyotikler Say (%) Say (%) Say (%) 

1.ku ak sefalosporin 29 (39) 40 (53) 5 (7) 

Meropenem 17 (23) 3 (4) 3 (4) 

3.ku ak sefalosporin 16 (22) 15 (20) 29 (39) 

Ampisilin/sulbaktam 15 (20) 7 (9) 9 (12) 

Gentamisin 15 (20) 16 (21) 5 (7) 

mipenem 12 (16) 2 (3) 1 (1) 

Amikasin 11 (15) 5 (7) 2 (3) 

Siprofloksasin 10 (13) 12 (16) 20 (27) 

4.ku ak sefalosporin 9 (12) 4 (5) 0 (0) 

Di erleri 8 (11) 4 (5) 8 (11) 

Glikopeptid 6 (8) 6 (8) 7 (9) 

Piperasilin/Tazobaktam 5 (7) 1 (1) 0 (0) 

2.ku ak sefalosporin 3 (4) 8 (11) 8 (11) 

Toplam 158 123 101 
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ÇADPa su lar n n tamam

 
mipenem, Meropenem ve Aztreonam a dirençli olmasn n 

yan nda Seftriakson a ve TMP/SMZ ye % 97 oran nda dirençli olduklar görüldü. K 1 

grubundaki su lar n en s k TMP/SMZ (% 85) ve Seftriakson a (% 65) direnç gösterdikleri 

görüldü.  K 2 grubunda ise en yüksek direnç Seftriakson (% 53) ve Piperasilin e (% 53) kar 

görüldü) (Tablo 10).  

Tablo 10. Vaka ve kontrol gruplar n n antibiyogram sonuçlar .  
ÇADPa K 1 K 2 

Dirençli su

 

Dirençli su

 

Dirençli su

 

Antibiyogram 

 

sonuçlar

 

Say (%) Say (%) Say (%) 

Aztreonam 75 (100) 30 (40) 32 (43) 

mipenem 75 (100) 0 (0) 0 (0) 

Meropenem 75 (100) 0 (0) 0 (0) 

Piperasilin 72 (96) 15 (20) 40 (53) 

Gentamisin 70 (93) 21 (28) 23 (31) 

Sefepim 70 (93) 4 (5) 24 (32) 

Seftazidim 67 (89) 16 (21) 25 (33) 

Amikasin 46 (61) 1 (1) 3 (4) 

Siprofloksasin 45 (60) 7 (9) 16 (21) 

Toplam su

 

75 (100) 75 (100) 75 (100) 

 

ÇADPa grubundaki olgular n laboratuvar bulgular büyük oranda kontrol gruplar n 

de erleriyle benzerlik göstermekteydi. Ancak C-reaktif proteinin ÇADPa olgular nda belirgin 

olarak daha yüksek oldu u görüldü (Tablo 11).                    
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Tablo 11. Vaka ve kontrol gruplar na ait laboratuvar de erleri 

ÇADPa K 1 K 2 Laboratuar De erler

 
Ortalama Ortalama Ortalama 

Lökosit (mm3 de) 14,9 13,6 11,7 

PNL (%) 74,2 69,4 73 

Trombosit (mm3 de) 323 311 239 

Hematokrit (%) 30,6 33,7 30,8 

Hemoglobin (mg/dl) 10,5 11,5 10,5 

Sedimantasyon (mm/h) 54 42 52 

C-reaktif protein (mg/l) 130 87 88 

ALT (U/l) 43 32 27,1 

AST (U/l) 37 33 40,5 

Glukoz (mg/dl) 128 103 102 

Üre (mg/dl) 40 33 66,4 

Kreatinin (mg/dl) 0,8 1 2,3 

Na (mmol/l) 133 131 135 

K (mmol/l) 4,4 4,6 3,9 

Total protein (mg/dl) 5,3 6,7 5,9 

Albümin (mg/dl) 2,6 2,9 3 

 

ÇADPa geli imi için risk faktörleri ara t rmas nda, tek de i kenli ve çok de i kenli 

analizler her iki kontrol grubu için ayr ayr yap ld . ÇADPa geli imi için K 1 grubu ile yap lan 

kar la t rmada tek de i kenli analizde test edilen de i kenlerden 22 si ÇADPa geli imi ile 

anlaml derecede ili kili bulundu (Tablo 12a). ÇADPa geli imi için K 2 grubu ile yap lan 

kar la t rmada da test edilen de i kenlerden de 22 si anlaml derecede ili kili bulundu (Tablo 

12b). Tek de i kenli analizde her iki kontrol grubunda da ortak görülen risk faktörleri tablo 13 te 

gösterildi.                  
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Tablo 12a. Tek de i kenli analize göre, ÇADPa risk faktörlerinin K 1 grubu ile 
kar la t r lmas yla elde edilen sonuçlar.  

Parametreler ÇADPa grubu 
oranlar (%) 

K 1 grubu 
oranlar (%) RR (%95 CI) P de eri  

Pnömoni 14/75 (19) 2/75 (3) 0,119 (0,026-0,546) 0,002 
Sepsis 11/75 (15) 2/75 (3) 0,159 (0,034-0,746) 0,009 
Malignite 12/75 (16) 3/75 (4) 0,219 (0,059-0,810) 0,014 
Diyaliz 5/75 (7) 0/75 (0) 0,933 (0,879-0,992) 0,023 
Altta yatan hastal k say s

 

3 10/75 (13) 0/75 (0) 0,867 (0,793-0,947) 0,001 
APACHE >10 29/75 (39) 8/75 (11) 0,189 (0,080-0,451) <0,001 
nvaziv giri im say s

 

3 31/75 (41) 9/75 (12) 0,194 (0,084-0,446) <0,001 
Santral venöz kateter 21/75 (28) 7/75 (9) 0,265 (0,105-0,669) 0,003 
Foley sonda 41/75 (55) 23/75 (31) 0,367 (0,188-0,716) 0,003 
Entübasyon 5/75  (7) 0/75 (0) 0,270 (0,112-0,652) 0,002 
Mekanik ventilasyon 30/75 (40) 9/75 (12) 0,205 (0,089-0472) <0,001 
Nazogastrik sonda 24/75 (32) 10/75 (13) 0,327 (0,143-0,745) 0,006 
Cerrahi diren süresi >10 gün 29/75 (39) 15/75 (20) 0,400 (0,186-0,861) 0,018 
Kültür al nma süresi >10 gün 56/75 (75) 29/75 (39) 0,214 (0,106-0,430) <0,001 
Risk faktör say s

 

 7 31/75 (41) 9/75 (12) 0,194 (0,084-0,446) <0,001 
Kan transfüzyonu 52/75 (69) 39/75 (52) 0,510 (0,263-0,990) 0,046 
Üriner inkontinans 5/75 (7) 0/75 (0) 0,933 (0,879-0,992) 0,023 
Uzun süre hospitalizasyon 55/75 (73) 42/75 (56) 0,463 (0,233-0,918) 0,026 
YBÜ'de yat

 

33/75 (44) 18/75 (24) 0,402 (0,200-0,809) 0,01 
Birden çok patojen üremesi 27/75 (36) 6/75 (8) 0,155 (0,059-0403) <0,001 
Kronik bak m hastas

 

43/75 (57) 24/75 (32) 0,350 (0,180-0,682) 0,002 
Karbapenem kullan m

 

29/75 (39) 5/75 (7) 0,113 (0,041-0,311) <0,001 
Geçirilmi cerrahi operasyon 31/75 (41) 20/75 (27) 1,938 (0,974-3,855) 0,58 
Cins 44/75 (59) 52/75 (69) 1,593 (0,813-3,120) 0,174 
60 ya üzeri 19/75 (25) 12/75 (16) 0,507 (0,222-1,56) 0,102 
Yan k 34/75 (45) 30/75 (40) 0,804 (0,420-1,537 0,509 
H2 bloker kullan m

 

58/76 (77) 48/75 (64) 0,521 (0,254-10,7) 0,073 

Antibiyotik profilaksisi 48/75 (64) 43/75 (57) 0,894 (0,463-1,725) 0,737 
Amikasin kullan m

 

11/75 (15) 5/75 (7) 0,416 (0,137-1,26) 0,113 
1.kusak sefalosporin kullan m

 

29/75 (39) 40/75 (53) 1,718 (0,898-3,288) 0,101 
3.kusak sefalosporin kullan m

 

16/75 (22) 15/75 (20) 0,634 (0,272-1,48) 0,288 
4.kusak sefalosporin kullan m

 

9/75 (12) 4/75 (5) 0,648 (0,175-2,39) 0,513 
Piperasilin/Tazobaktam kullan m  5/75 (7) 1/75 (1) 0,189 (0,022-1,66) 0,096 
Ampisilin/Sulbaktam kullan m

 

15/75 (20) 7/75 (9) 0,379 (0,137-1,047) 0,055 
Glikopeptid kullan m

 

6/75 (8) 6/75 (8) 0,821 (0,239-2,817) 0,754 
Siprofloksasin kullan m

 

10/75 (13) 12/75 (16) 1,00 (039-2,56) 1,00 
mmünsüpresif ilaç kullan m

 

7/75 (9) 4/75 (5) 1,832 (0,897-3,565) 0,539 
Malignite 12/75 (16) 3/75 (4) 0,219 (0,059-0,810) 0,014 
Nörolojik hastal k 12/75 (16) 7/75 (9) 0,524 (0,167-1,67) 0,262 

*Kültür al nma süresi >10 gün: Yat n 10. günden sonra al nan kültürler           
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Tablo 12b. Tek de i kenli analize göre, ÇADPa risk faktörlerinin K 2 grubu ile 
kar la t r lmas yla elde edilen sonuçlar.  

Parametreler ÇADPa grubu 
oranlar (%) 

K 2 grubu 
oranlar (%) RR (%95 CI) P de eri 

Pnömoni 14/75 (19) 3/75 (4) 0,182 (0,050-0,661) 0,005 
Sepsis 11/75 (15) 2/75 (3) 0,159 (0,034-0,746) 0,009 
Yan k  34/75 (45) 1/75 (1) 0,016 (0,002-0,123) <0,001 
APACHE >10 29/75 (39) 14/75 (19) 0,364 (0,173-0,766) 0,007 
nvaziv giri im say s

 

3 31/75 (41) 10/75 (13) 0,218 (0,097-0,490) <0,001 
Entübasyon 5/75    (7) 1/75 (1) 0,161 (0,058-0453) 0,001 
Mekanik ventilasyon 30/75 (40) 9/75 (12) 0,205 (0,089-0,472) <0,001 
Nazogastrik sonda    24/75 (32) 9/75 (12) 0,290 (0,124-0,677) 0,003 
Cerrahi diren süresi >10 gün 29/75 (39) 17/75 (23) 0,415 (0,198-0,873) 0,019 
Kültür al nma süresi >10 gün 56/75 (75) 28/75 (37) 0,202 (0,100-0,407) <0,001 
Risk faktör say s

 

7 31/75 (41) 16/75 (21) 0,385 (0,188-0,790) 0,008 
Kan transfüzyonu 52/75 (69) 39/75 (52) 0,510 (0,263-0990) 0,046 
Uzun süre hospitalizasyon 55/75 (73) 39/75 (52) 0,416 (0,210-0,824) 0,011 
Birden çok patojen üremesi 27/75 (36) 12/75 (16) 0,339 (0,156-0,736) 0,005 
Kronik bak m hastas

 

43/75 (57) 21/75 (28) 0,289 (0,147-0572) <0,001 
H2 bloker kullan m

 

58/75 (77) 21/75 (28) 0,114 (0,054-0,239) <0,001 

Amikasin kullan m

 

11/75 (15) 2/75 (3) 0,159 (0,034-0,736) 0,009 
Karbapenem kullan m

 

29/75 (39) 4/75 (5) 0,089 (0,029-0,271) <0,001 
1.kusak sefalosporin kullan m

 

29/75 (39) 5/75 (7) 0,113 (0,041-0,314) <0,001 
3.kusak sefalosporin kullan m

 

16/75 (21) 29/75 (39) 2,325 (1,129-4,785) 0,021 
4.kusak sefalosporin kullan m

 

6/75 (8) 0/75 (0) 0,920 (0,861-0,983) 0,012 
Piperasilin/Tazobaktam kullan m

 

5/75 (7) 0/75 (0) 0,933 (0,679-0992) 0,023 
Ampisilin/Sulbaktam kullan m

 

15/75(20) 9/75 (12) 0,52 (0,20-1,32 0,166 
Glikopeptid kullan m

 

6/75 (8) 7/75 (9) 1,18 (0,38-3,7 0,772 
Cins 44/75 (59) 46/75 (61) 1,118 (0,581-2,148) 0,739 
Hastanede yat öyküsü 33/75 (44) 43/75 (57) 1,765 (0,923-3,378) 0,085 
DM 6/75 (8) 12/75 (16) 1,85 (0,685-4,995) 0,22 
Malignite 12/75 (16) 11/75 (15) 0,808 (0,326-2,0) 0,644 
KOAH 10/75 (13) 9/75 (12) 1,26 (0,49-3,24) 0,631 
KBY 12/75 (16) 18/75 (24) 3,27(0,85-1,6) 0,071 
Nörolojik hastal k 12/75 (16) 15/75 (20) 2,14 (0,89-5,19) 0,084 
Santral venöz kateter 21/75 (28) 15/75 (20) 0,754 (0,36-1,58) 0,453 
Foley sonda 41/75 (55) 37/75 (49) 0,81 (0,25-1,5) 0,513 
Trakeostomi 8/75 (11) 3/75 (4) 0,35 (0,01-1,37) 0,117 
60 ya üzeri 19/75 (25) 32/75 (43) 1,96 (0,98-3,94) 0,055 
Önceden hospitalizasyon 33/75 (44) 42/75 (56) 1,16 (0,85-3,01) 0,142 
Antibiyotik profilaksisi 48/75 (64) 47/75 (63) 0,945 (0,45-1,83) 0,866 
YBÜ'de yat

 

33/75 (44) 29/75 (39) 0,802 (0,41-1,54) 0,507 
mmünsüpresif ilaç kullan m

 

7/75 (8) 8/75 (11) 1,16 (0,39-3,37) 0,785 
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Tablo 13. Tek de i kenli analize göre her iki kontrol grubu için ortak ÇADPa risk faktörleri ve P 
de erleri 

Parametreler ÇADPa grubu 
oranlar (%) 

K 1 grubu 
oranlar (%) 

P de eri 
(<0,05) K 2 grubu P de eri 

(<0,05) 

Pnömoni 14/75 (19) 2/75   (3) 0,002 3/75   (4) 0,005 

Sepsis 11/75 (15) 2/75   (3) 0,009 2/75   (3) 0,009 

APACHE >10 29/75 (39) 8/75  (11) <0,001 14/75 (19) 0,007 

nvaziv giri im say s

 
3 31/75 (41) 9/75  (12) <0,001 10/75 (13) <0,001 

Entübasyon 5/75 (7) 0/75  (0) 0,002 1/75   (1) 0,001 

Mekanik ventilasyon 30/75 (40) 9/75  (12) <0,001 9/75   (12) <0,001 

Nazogastrik sonda       24/75 (32) 10/75 (13) 0,006 9/75   (12) 0,003 

Cerrahi diren süresi >10 gün 29/75 (39) 15/75 (20) 0,018 17/75 (23) 0,019 

Kültür al nma süresi >10 gün 56/75 (75) 29/75 (39) <0,001 28/75 (37) <0,001 

Risk faktör say s

 

 7 31/75 (41) 9/75   (12) <0,001 16/75 (21) 0,008 

Kan transfüzyonu 52/75 (69) 39/75 (52) 0,046 39/75 (52) 0,046 

Uzun süre hospitalizasyon 55/75 (73) 42/75  (56) 0,026 39/75 (52) 0,011 

Birden çok patojen üremesi 27/75 (36) 6/75   (8) <0,001 12/75 (16) 0,005 

Kronik bak m hastas

 

43/75 (57) 24/75 (32) 0,002 21/75 (28) <0,001  

Karbapenem kullan m

 

29/75 (39) 5/75   (7) <0,001 4/75   (5) <0,001 

 

ÇADPa geli imi için risk faktörlerini ara t rmak için tek de i kenli analizde anlaml 

bulunan de i kenler, olu turulan lojistik regresyon modeline al narak test edildi (Tablo 14). Her 

iki grupta ortak bulunan risk faktörleri tabloda (*) ile i aretlendi. 

Tablo 14. Çok de i kenli analize göre ÇADPa risk faktörleri 
ÇADPa-K 1 
Parametreler 

RR (% 95 CI)

 

P de eri

 

(<0,05) 
ÇADPa-K 2 
Parametreler 

RR (% 95 CI) P de eri

 

(<0,05) 

*Karbapenem kullan m

 

5,71(1,49-21,9)

 

0,011 *Karbapenem kullan m

 

29,2(1,63-524,2)

 

0,022 
*Kültür al nma süresi >10 gün

 

4,12(1,50-11,3)

 

0,006 *Kültür al nma süresi  10 gün

 

6,61(1,9-40,4) 0,041 
* nvaziv giri im say s

 

3 4,68(1,30-16,8)

 

0,018 * nvaziv giri im say s  3 208(7,9-6106,1) 0,002 
*Kronik bak m hastas

 

0,35(0,18-0,68)

 

0,027 *Kronik bak m hastas

 

0,28(0,15-0,57) 0,018 
Risk Faktör Say s  7 7,41(1,65-33,1)

 

0,009 Yan k  734(15,5-34545)

 

0,001 
Geçirilmi cerrahi operasyon 0,83(0,03-0,31)

 

<0,001 Pnömoni 0,17(0,02-1,15) 0,012 
Total parenteral nütrisyon 0,14(0,03-0,69)

 

0,016 Sepsis  0,35(0,16-3,28) 0,005 
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TARTI MA  

Antibiyotik direnci günümüzde önemli bir sa l k sorunu haline gelmi tir.(73) Özellikle 

direnç geli iminin kolay oldu u P. aeruginosa su lar nda geli en direnç ciddi bir problemdir.    

P. aeruginosa hastane enfeksiyonlar na s kl kla yol açmaktad r. Bilindi i üzere ÇADPa su lar ; 

tedavi seçeneklerinin s n rl oldu u, yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden a r hastane 

enfeksiyonlar na neden olabilmektedir. Tüm dünyada ve ülkemizde birçok hastanede ÇADPa 

olgular

 

giderek artmaktad r. Ülkemizde 2003 2004 y llar nda yap lan çok merkezli iki 

çal mada P. aeruginosa su lar nda çoklu antibiyotik direncinin % 40 civar nda oldu u 

bildirilmi tir.(30,74) Bizim çal mam zda izole edilen P. aeruginosa su lar aras nda ÇADPa 

oran % 44 idi. Bu çal ma, ÇADPa enfeksiyonlar n n geli iminde önemli olan risk faktörlerini 

ortaya koyan bir çal mad r ve konunun daha iyi anla lmas na yard mc olacakt r. 

P. aeruginosa direnç geli imi aç s ndan ciddiyetle takip edilmelidir. Pseudomonas larda 

direnç geli imiyle ilgili son 20 y lda (1985-2005) yap lan çal malar inceleyen bir ara t rmada; 

antibiyotik kullan m n n ÇADPa seleksiyonunda major risk faktörü oldu u görüldü. Birçok 

çal mada özellikle karbapenem ve florokinolon kullan m en önemli risk faktörleri olarak 

görülmekteydi. Salg nlar n kayna n bulmak için çevre kontaminasyonu dikkatli bir ekilde 

ara t r l nca bunun ÇAD bula mas na çapraz kontaminasyonla, ciddi bir ekilde katk sa lad 

görüldü. Moleküler teknikler kullan larak yap lan epidemiyolojik ara t rmalar MDR geli iminin 

hem mevcut su larda ilaç direnci kazanma hemde çapraz enfeksiyonla dirençli su lar n al nmas 

eklinde oldu unu gösterdi.(21)  

P. aeruginosa su lar nda tedavi s ras nda direnç geli iminin kolay olmas nedeniyle 

üzerinde en yo un çal lan bakterilerden biridir. Bizim çal mam z duyarl P. aeruginosa ve 

ÇAD olmayan di er Gram negatif bakteri enfeksiyonlar ndan olu turulan iki kontrol grubu ile 

prospektif olarak yap lan az say da vaka-kontrol çal mas ndan biridir. Çal maya tüm ya 

gruplar ndan hastalar al nd ndan ve ÇADPa ile K 1 hastalar n n ço unun pediatrik yan k 

hastas olmas nedeniyle ya ortalamalar nisbeten dü ük bulunmu tur. ÇADPa vakalar kontrol 
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grubu hastalar na göre; daha çok invaziv giri im, daha fazla risk faktörü, daha çok antibiyotik 

kullan m ile yüksek APACHE skoru ve mortalite oran na sahipti. Bu durum ÇADPa n n çok 

say da predispozan faktörün oldu u hastalarda geli en hastane enfeksiyonlar nda etken 

oldu unun göstergesidir.  

ÇAD olgular nda mortalite konusunda yap lan çal malarda Aloush ve ark.(20) mortalite 

oran n % 21, Cao ve ark.(75) ise % 54 bulmu tur. Her iki çal mada da ÇADPa n n motalite ile 

ili kisi istatistiksel olarak anlaml bulunmu tur. Bu çal mada ÇADPa vakalar nda mortalite % 

25 bulundu. Her iki kontrol grubunda Pearson testi ile yap lan analizde ÇADPa n n mortaliteyle 

anlaml

 

ekilde ili kili oldu u görüldü (K 1 için p=0,019, RR=0,36; K 2 için p=0,002 

RR=0,35).    

Aloush ve ark. çal mas nda cerrahi giri im yap lmas yla ÇADPa enfeksiyonu geli imi 

aras nda anlaml ili ki oldu u gösterildi.(20) Bu çal mada ÇADPa n n daha çok Yan k Ünitesi, 

Cerrahi Klinikler ve Yo un Bak m Ünitelerinden izole edildi i görüldü. Bu birimlerde takip 

edilen hastalar n, yap lan çok say da invaziv giri im nedeniyle s k çapraz kontaminasyona maruz 

kalmalar ve yo un antibiyotik kullan m nedeniyle direnç geli tirmeleriyle aç klanabilir. Bu 

çal mada Aloush ve ark. lar n n yapt çal maya benzer olarak cerrahi giri im yap lan 

hastalarda ÇADPa riski ara t r ld . Sonuç olarak sadece K 1 grubu kar la t r ld nda, tek 

de i kenli analizde anlaml

 

ili ki oldu u görüldü. Ancak bu durum çok de i kenli analizde sebat 

etmedi ve K 2 grubu ile kar la t r ld nda ise istatistik olarak anlaml ili ki bulunmad .  

ÇADPa n n yan k, pnömoni ve sepsisli hastalardan daha s k izole edilmesi bu hastalara 

s k uygulanan invaziv giri imler ve altta yatan birincil hastal n a rl ile ili kili olabilir. 

Yap lan çal malarda ÇADPa en s k yara, idrar kültürü ve solunum sisteminden al nan 

kültürlerden izole edildi i gösterilmi tir.(5,17,20)  Bizim çal mam zda da ÇADPa n n ayn 

ekilde yara, solunum sistemi ve idrar örneklerinde al nan kültürlerden izole edildi i görüldü. 

ÇADPa n n yara kültüründen daha s k izole edilmesi, Yan k hastalar n n yara enfeksiyonlar na 

s k yakalanmas , bunlar n P. aeruginosa enfeksiyonlar na olan yatk nl ile aç klanabilir. Bu 
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hastalarda s k geli en enfeksiyonlar nedeniyle yo un antibiyotik kullan lmas , dirençli su lar n 

ortaya ç kmakta oldu unun bir göstergesi olabailir. Dirençli su lar n bu klinikte kolonize olmas , 

hekimler taraf ndan göz önüne al nmal d r. Bu hastalarda s kl kla idrar sondas uygulamas ve 

mekanik ventilatör kullan lmas enfeksiyon riskini art rmaktad r.  

Aloush ve ark.(20) yapt klar çal mada yüksek invaziv giri im skorunun pozitif olmas 

ile ÇADPa aras nda anlaml ili ki bulmu tur. Özellikle mekanik ventilatörün ÇADPa ile ili kisi, 

bu konuda yap lan hemen bütün çal malarda gösterilmi tir. Bizim çal mam zda ÇADPa 

vakalar n n % 37 sinde yüksek invaziv giri im skoru (invaziv giri im say s 3) vard . 

statistiksel olarak her iki kontrol grubunda da yüksek invaziv giri im skoru varl n n ÇADPa 

geli iminde anlaml oldu u görüldü. Bu hastalarda invaziv giri im endikasyonlar n n daha iyi 

konulmas ve bu giri imlerin erken sonland r lmas ÇADPa enfeksiyonlar nda azalma 

sa l yabilir. Ayr ca yüksek invaziv giri im skoru olan hastalarda enfeksiyon geli imini önlemek 

için ba ka önlemler almak mümkündür. Bu çal mada risk faktörlerinin çoklu uyla ÇADPa 

aras ndaki ili kiyi ara t rd m zda benzer bir durum ortaya ç kt . Tan mlanan olas risk 

faktörlerinden yedi ve daha fazlas n n birlikteli i ile ÇADPa aras nda her iki kontrol grubunda da 

(K 1 grubunda çok de i kenli analizde de) anlaml ili ki olmas , özellikle çok say da risk 

faktörünün mevcut oldu u hastalarda daha dikkatli olmam z için önemli bir uyar d r.  

Yukar da bahsedilen meta-analizde de görüldü ü üzere antibiyotik kullan m (özellikle 

karbapem ve kinolonlar) ÇADPa geli imi için en önemli etkenlerdendir.(21) Ancak yap lan 

çal malarda suçlanan antibiyotikler, bunlar n kullan m süreleri ve yo unluklar oldukça 

de i ken olarak bulundular. Benzer ekilde üç farkl çal mada Karbapenem (imipenem) 

kullan m yla ÇADPa aras nda anlaml ili ki oldu unu bildirmi tir.(15,75,76) Ba ka bir 

çal mada ise çok de i kenli analizde ÇADPa ile geni spektrumlu sefalosporinler ve 

aminoglikozid kullan m aras nda anlaml ili ki bildirmi ancak karbapenem kullan m ile 

ÇADPa aras nda istatistiksel olarak anlaml ili ki bulunmad n bildirmi tir.(20) Bizim 

çal mam zda K 2 grubu ile yap lan kar la t rmada, son alt ayda kullan lan antibiyotiklerden 
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karbapenem, amikasin, sefalosporinler ve piperasilin/tazobaktam kullan m n n ÇADPa için 

anlaml derecede risk olu turdu u saptand . Di er antibiyotiklerin kullan m çok de i kenli 

analizde sebat etmemelerine ra men, Karbapenem kullan m çok de i kenli analizde her iki 

kontrol grubunda da anlaml bulundu. Bu çal malar n antibiyotik kullan m n farkl derecede 

sorumlu tutmalar çal lan hasta grubu ve çevre artlar ndaki farkl l klarla aç klanabilir. 

Bu çal mada vakalardan izole edilen ÇADPa olgular

 

karbapenem s n f antibiyotiklere 

dirençli olduklar için tedavide bu gruptan ajanlar n kullan lmas mümkün de ildir. Bu 

çal madaki ÇADPa su lar incelendi inde en yüksek duyarl l n siprofloksasin (% 40) ve 

amikasine (% 39) kar oldu u dikkat çekmi tir. Bu durum hastanemizde ÇADPa 

enfeksiyonlar n tedavisinde polimiksin+siprofiloksasin veya polimiksin+aminoglikozid 

kombinasyonunun kullan labilece i konusunda hekimlere yard mc olabilir. Obritsch ve ark.(77) 

1966 2005 y llar n kapsayan dönemde MEDLINE taraf ndan taranan yay nlardan ÇADPa ile 

ilgili olanlar inceleyen bir derlemede bu olgular n tedavilerinde uygun antibiyotik seçene in 

beta-laktam + aminoglikozid veya florokinolon kombinasyonunun oldu unu saptam lard r. 

Antibiyotik kullan m n n s n rland r lmas n n hayati enfeksiyonlar tedavide kullan labilecek 

antibiyotiklere kar direnç geli imini önlemede ne kadar önemli oldu unu anlamak aç s ndan bu 

sonuçlar dikkatle de erlendirilmelidir.  

ÇADPa grubu ve kontrol gruplar laboratuar de erleri aç s ndan kar la t r ld nda vaka 

grubu hastalar nda CRP yüksekli i d nda anlaml bir fark olmad görüldü. CRP nin belirgin 

yüksekli i ÇADPa su lar n n daha fazla virulans veya tedaviye dirençli olmas yla aç klanabilir. 

Vaka kontrol çal malar n n karakteristikleri gere i kontrol grubunun seçimi hayati önem 

ta r. Biz daha iyi ve güvenilir sonuçlar elde etmek için literatürde önerilen her iki kontrol 

grubunu da olu turmay tercih ettik. Her iki kontrol grubundaki de i kenleri dikkate ald m zda 

karbapenem kullan m , uzun süre hastanede yat , hastalara yap lan invaziv giri im say s n n 

fazlal ve kronik bak m gerektiren bir hastal n varl istatistik olarak anlaml risk 

olu turmaktad r. Çok de i kenli analizde ÇADPa risk faktörleri ile ilgili yap lan benzer 
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çal malar ile çal mam z kar la t r ld nda tart lmaya de er benzerlikler ve farkl l klar 

oldu u görülmektedir (Tablo 16). 

Tablo 16. Çok de i kenli analize göre ÇADPa risk faktörleri ile ilgili yap lan çal malar. 
Çok De i kenli Analiz Sonuçlar

  
Parametreler Aloush ve ark.(20)

 
p de eri 

Cao ve ark. (75)

 
p de eri 

Defez ve ark.(17)

 
p de eri 

Bu çal ma

 
p de eri 

Uzun süre hospitalizasyon  0.05    0.05 
nvaziv giri im say s

 

3  0.05    0.05 
Kronik bak m hastas

 

 0.05   0.05  0.05 
Karbapenem kullan m

 

 0.0.5   0.05  0.05 
Risk faktör say s

 

>7     0.05 
Geçirilmi cerrahi operasyon     0.05 
Total parenteral nütrisyon     0.05 
Yan k      0.05 
Pnömoni      0.05 
Sepsis     0.05 
3.kusak sefalosporin kullan m

 

 0.05   0.05  0.0.5 
4.kusak sefalosporin kullan m

 

 0.05   0.05  0.0.5 
Aminoglikozid kullan m

 

 0.05    0.0.5 
Mekanik ventilasyon   0.05   0.0.5 
APACHE >10   0.0.5  0.05  0.0.5 
Birden çok patojen üremesi   0.0.5   0.0.5 
Florokinolon kullan m

  

 0.0.5  0.05  0.0.5 
Nazogastrik sonda    0.05  0.0.5 
Glikopeptid kullan m

   

 0.0.5  0.0.5 
Foley sonda    0.05  0.0.5 
Ba ka klinikten transfer    0.05  0.0.5 

 

Genel durumu kötü, çok say da riskli durum ta yan kronik bak m hastalar n n uzun süreli 

hospitalizasyonu, bu hastalara fazla say da invaziv giri im yap lmas ve özellikle karbapenem 

grubu antibiyotikler ba ta olmak üzere yo un antibiyotik bask s alt nda tutulan hastalarda 

ÇADPa enfeksiyonlar n n geli ti i, tüm çal malarda dikkat çekici olmu tur.   

Çal mam z n önemli eksikliklerinden biri ÇADPa su lar toplanmas na ra men, maddi 

imkans zl klar nedeniyle epidemiyolojik analiz için moleküler tiplendirme yap lamam 

olmas d r.       
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      SONUÇ 

ÇADPa enfeksiyonlar dünya genelinde önemli ve yayg n bir sa l k sorunu haline gelmi tir. 

P. aeruginosa, birçok antibiyoti e kar do al olarak dirençlidir. Ayr ca yüksek oranda 

kazan lm direnç geli tirebilme yetene ine de sahiptir. Tüm dünyada bakterinin antibiyotiklere 

kar geli tirdi i kazan lm direnç oranlar giderek artmaktad r. ÇADPa; tedavisi güç, yüksek 

morbidite-mortalite riskine sahip, uzun süreli hastanede yat ve yüksek tedavi maliyeti ile 

sonuçanan ciddi hastane enfeksiyonlar na neden olmaktad r. Yap lan çal malarda, ÇADPa 

enfeksiyonlar nda risk faktörleri de i ken olmakla beraber; genel durumu kötü olan kronik 

bak m hastalar n n uzun süreli hastanede yat , bu hastalarda yo un antibiyotik kullan m ve 

fazla say da invaziv giri im yap lmas riskli durumlar olarak tan mlanm t r.  

ÇADPa enfeksiyonler nda tedavi seçenekleri s n rl d r. Hastanemizde siprofiloksasin (% 40 

duyarl ) ve amikasin (% 39 duyarl ) en duyarl antibiyotiklerden oldu undan kombinasyon 

tedavisinde bir seçenek olabilir.   

ÇADPA enfeksiyonlar nda yeni üretilecek olan antibiyotiklere ihtiyaç vard r. Önümüzdeki 

y llarda klinik geli meler yeni düzenlemeler yap lmas n zorunlu hale getirecektir. ÇADPa 

enfeksiyonlar n azaltmak amac yla; olas risk faktörlerini ta yan hastalar n yak n takibi, hastane 

enfeksiyon kontrol önlemlerinin eksiksiz uygulanmas , iyi bir hastane enfeksiyonu sürveyans 

program ile verilerin geri bildirimi, ÇADPa insidans n azaltabilir. Ayr ca unutulmamas 

gereken bir konu da, P. aeruginosa enfeksiyonlar nda uygun olmayan tedavilerin 

verilmemesidir.       
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ÖZET 

Giri ve Amaç: Pseudomonas aeruginosa, birçok antibiyoti e kar do al dirençli olup 

yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden ciddi hastane enfeksiyonlar na neden olabilir. Geli en 

dirençlerin bir araya gelmesi ve antibiyotikler aras nda çapraz direnç geli imi, çoklu antibiyotik 

dirençli

 

P. aeruginosa (ÇADPa) sorununu ortaya ç karmaktad r. Bu çal mada hastanemizde 

yatan hastalarda ÇADPa enfeksiyonlar n n risk faktörleri ara t r ld . 

Materyal ve Metot: Dicle Üniversitesi Hastanesinde ÇADPa enfeksiyonu için risk 

faktörlerini belirlemek amac yla prospektif olarak vaka-kontrol çal mas yap ld . Hastalara, 

klinik örneklerden ÇADPa izole edilen bakterilerin kaydedilmesi ile ula ld . ÇADPa ile hastane 

enfeksiyonu geli en hastalar vaka grubu olarak al nd . ki farkl

 

kontrol grubu olu turuldu. Her 

vakadan sonra gelen uygun ilk hasta kontrol grubuna dahil edildi. Birinci kontrol grubunda (K

1) çoklu antibiyotik direnci olmayan P. aeruginosa su lar vard . kinci kontrol grubuna (K 2) 

ise çoklu antibiyotik direnci olmayan Gram negatif bakterilerin yapt hastane enfeksiyonlar 

al nd . Vaka ve kontrol hastalar n n demografik özellikleri, laboratuvar de erleri ve muhtemel 

ÇADPa risk faktörleri kaydedildi. ÇADPa su lar n n antibiyotik duyarl l klar Disk Diffüzyon 

Testi (Oxoid) ile do ruland . ÇADPa geli imi için risk faktörü olabilecek de i kenler tek 

de i kenli ve çok de i kenli lojistik regresyon analizi ile test edildi. 

Bulgular: Çal maya al nan hastalarda ya ortalamalar vakalar n 29,8 ± 27,2 y l, K-1 de 

29,2 ± 25,9 y l, K-2 de 46,6 ± 24,8 y l idi. Vakalar n % 59 u, K-1 in % 69 u, K-2 nin % 61 i 

erkekti. Tek de i kenli analizde her iki grupta da çok say da de i ken risk faktörü olarak 

görülmekteydi. Çok de i kenli analize göre K 1 ile kar la t r ld nda anlaml olan risk 

faktörleri; Karbapenem kullan m (p<0,011; RR=5,71), uzun süreli hospitalizasyon (p<0,006; 

RR=4,12), nvaziv giri im say s 3 (p<0,018; RR=4,68), Kronik bak m hastas (p<0,027; 

RR=0,35), Risk faktör fay s 7 (p<0,009; RR=7,41), Geçirilmi cerrahi operasyon (p<0,001; 

RR=0,83) ve Total parenteral nütrisyon (p<0,016; RR=0,14) idi. Çok de i kenli analize göre K

2 ile kar la t r ld nda ise anlaml risk faktörleri; Karbapenem kullan m (p<0,022; RR=29,2), 
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uzun süreli hospitalizasyon (p<0,041; RR=6,61), nvaziv giri im say s 3 (p<0,002; RR=208), 

Kronik bak m hastas (p<0,018; RR=0,28), Yan k (p<0,001; RR=734), Pnömoni (p<0,012; 

RR=0,17) ve Sepsis (p<0,005; RR=0,35) olarak bulundu. 

Sonuç: ÇADPa ciddi bir sa l k problemi olmaya devam etmektedir. Özellikle hastanede 

uzun süre yatan, çok say da invaziv giri im yap lan, uzun süreli antibiyotik  (özellikle 

karbapenem) kullan m olan ve çok say da ba ka hastal olanlar n ÇADPa geli imi aç s ndan 

dikkatle izlenmesi gerekmektedir.                 
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ABSTRACT  

EVALUATION OF RISK FACTORS FOR NOSOCOMIAL MULTIDRUG 

RESISTANT PSEUDOMONAS AERUGINOSA INFECTIONS 

Introduction and Aims: Pseudomonas aeruginosa causes serious infections that leads 

high mortality and morbidity and has intrinsic resistance to multidrug. Acquired resistance and 

cross-resistance between antimicrobials lead to Multidrug resistant P. aeruginosa (MDR-Pa) 

problem. In this study, the risk factors of MDR-Pa were evaluated. 

Material and method: A prospective case-control study was done for evaluation of risk 

factors of MDR-Pa infections at Dicle University Hospital. The patients were found surveillance 

of laboratory results that isolated MDR-Pa. The case group was formed from patients with a 

nosocomial MDR-Pa infection. Two different control groups were structured. The following 

patients from each case were entered into the control group. The first control group (C-1) was 

consisted of the patients with non-MDR-Pa infections. The second control group (C-2) was 

consisted of the patients with non-MDR gram negative bacterial infections. The epidemiological 

features, laboratory findings and possible risk factors for MDR-Pa of cases and controls were 

recorded using a standardized data form. The susceptibility of P. aeruginosa strains were 

confirmed using disc diffusion test (Oxoid). The possible risk factors for MDR-Pa acquisition 

were analyzed with univariate and multivariate logistic regression tests.  

Results: The mean age was 29.8 ± 27.2-years for the cases, 29.2 ± 25.9-years for C-1 and 

46.6 ± 24.8-years for C-2. The ratio of men was 59% in the cases, 69% in the C-1 and 61% in C-

2. In the multivariate analyses comparing C-1 group the following variables were found: Use of 

carbapenem (p<0,011; RR=5,71), long time hospitalization (p<0,006; RR=4,12), number of 

invasive procedure 3 (p<0,018; RR=4,68), Chronic care patients (p<0,027; RR=0.35), number 

of risk factor 7 (p<0,009; RR=7,41), Previous surgical intervention (p<0,001; RR=0,83) and 

Total parenteral nutrition (p<0,016; RR=0,14). In the multivariate analyses comparing C 2 

group the following variables were found: Use of carbapenem (p<0,022; RR=29,2), long time 
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hospitalization (p<0,041; RR=6,61), number of invasive procedure 3 (p<0,002; RR=208), 

Chronic care patients (p<0,018; RR=0.28), Burn (p<0,001; RR=734), Pneumonia (p<0,012; 

RR=0,17) and Sepsis (p<0,005; RR=0,35)  

Conclusion:  

MDR-Pa is a serious healthcare problem in many hospitals. Particularly the patients should 

be followed carefully if the followings are available: long time hospitalization, multiple invasive 

procedures, antimicrobial drug use (especially carbapenem) and multiple co-morbidities.                      
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