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ÖZET 

 

 

A.baumannii son yıllarda hastane enfeksiyonlarında karĢılaĢtığımız en 

sık etkenlerden birisidir. Cansız yüzeylerde varlığını sürdürerek yoğun bakım 

ünitelerinde salgınlara yol açması ve çok fazla antibiyotiğe dirençli olması 

tedaviyi zorlaĢtırmakta, yatıĢ süresini uzatarak hastanelere büyük ekonomik 

yük getirmektedir. Bu nedenle epidemiyolojisi, risk faktörleri ve tedavisi 

hakkında yeni çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

Bu çalıĢmanın amacı eriĢkin hastalarda A.baumannii veya 

A.baumannii/calcoaceticus complex‟in neden olduğu nozokomiyal kan 

dolaĢımı ve nozokomiyal pnömoni olgularında tedavinin ve prognostik risk 

faktörlerinin retrospektif olarak değerlendirilmesidir. 

ÇalıĢmada 213 bakteriyemik ve 356 nozokomiyal pnömoni tanılı hasta 

değerlendirildi. Bakteriyemide klinik yanıt % 61.5, 14.gün mortalitesi % 36.2, 

30.gün mortalitesi % 50.3 olarak bulundu. Ağır sepsis, septik Ģok, APACHE II 

≥ 20 ve immünsüpresyon 14.gün ve 30.gün mortalitesi için bağımsız risk 

faktörleri olarak bulundu. Kolistin kullanılması 14.gün mortalitesi, multitravma 

nedeniyle yatıĢ olması ise 30.gün mortalitesi için koruyucu faktörler olarak 

saptandı.  

ÇalıĢmamızda A.baumannii % 94.9 oranında ventilatörle iliĢkili 

pnömoni, % 5.1 oranında ise nozokomiyal pnömoniye neden oldu. Genel 

olarak klinik yanıt % 57.2, 14.gün mortalitesi % 39.6, 30.gün mortalitesi % 

53.1 olarak hesaplandı. Ağır sepsis, septik Ģok, APACHE II ≥ 20 14.gün ve 

30.gün mortalitesi için anlamlı bulunan bağımsız risk faktörleri oldu.  

A.baumannii‟nin neden olduğu enfeksiyonlarda hastalar olası risk 

faktörleri açısından değerlendirilmeli,  baĢlanan tedavi kültür sonuçlarına 

göre kısa zamanda modifiye edilmelidir. Karbapenem direncinin tüm dünyada 

artması özellikle yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyon kontrol önlemlerinin 

eksiksiz uygulanmasını gerektirmektedir. 
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Anahtar kelimeler: A.baumannii, nozokomiyal pnömoni, kan dolaĢımı 

enfeksiyonu. 
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SUMMARY 

 

 

A Retrospective Study of Prognostic  factors and Treatment of 

Acinetobacter Pneumonia and Bloodstream Infections 

 

A.baumannii is one of the most common pathogen causing 

nosocomial infections in recent years. Extending of hospitalization is getting a 

great economic burden for hospitals because of outbreaks in intensive care 

units associated with existence at inanimate surfaces and treatment 

complicating by resistance to more antibiotics. Therefore, new studies are 

needed to investigate the treatment, epidemiology and risk factors.  

The purpose of this study is a retrospective assessment of treatment 

and prognostic risk factors of nosocomial pneumonia and nosocomial blood 

stream infection caused by A.baumannii or A.baumannii/calcoaceticus 

complex in adult patients.  

We evaluated 213 patients diagnosed with bacteraemia and 356 

patients diagnosed with nosocomial pneumonia in this study. Clinical 

resolution rate was % 61.5, 14-day mortality rate was % 36.2 and 30-day 

mortality rate was % 50.3 in bacteremia. Severe sepsis, septic shock, 

APACHE II score ≥ 20 and immunosuppression were independent risk 

factors associated with 14-day and 30-day mortality. Use of colistin and 

hospitalization due to multitravma were identified as protective factors for 14-

day mortality and 30-day mortality respectively. 

In our study, the rate of ventilator-associated pneumonia was % 94.9 

and the rate of nosocomial pneumonia was % 5.1 caused by A.baumannii. In 

general, clinical response was % 57.2, 14-day mortality was % 39.6, 30-day 

mortality was % 53.1. The significant factors associated with 14-day and 30-

day mortality were severe sepsis, septic shock and APACHE II score ≥ 20.  

Patients that have infections caused by A.baumannii must evaluated 

for possible risk factors and ampirical treatment should be modified as soon 

as possible according to culture results. Full implementation of infection 
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control measures requires particularly in intensive care units because of 

increasing rate of carbapenem resistance all over the world. 

 

Key words: A.baumanii, nosocomial pneumonia, bloodstream 

infection. 
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GĠRĠġ 

 

 

Acinetobacter türleri hayvanlarda ve cansız varlıklarda yaĢamlarını 

sürdürebilen, sıklıkla toprak ve sudan da izole edilen bakterilerdir. Toplum 

kökenli enfeksiyonlarda ender rastlanan ancak son yıllarda nozokomiyal 

enfeksiyonlardan sıklıkla izole edilen etken olarak karĢımıza çıkmaktadır (1-

5). Acinetobacter türleri sağlıklı eriĢkinlerin % 25‟inde deride kolonize olan 

fırsatçı patojenler olup hastane personelinin cildinden en sık izole edilen 

gram negatif organizmalardır. Bu türler sıklıkla balgam, idrar ve dıĢkıda 

ürerler (6). Ayrıca çalıĢan personel haricinde hastane ortamında çeĢitli 

yüzeylerde bulunabilir ve nozokomiyal enfeksiyonlara neden olabilirler (2-3,7-

9). 

Son yıllarda Acinetobacter baumanii en önemli nozokomiyal 

patojenlerden birisi olarak rapor edilmektedir. Özellikle yoğun bakım 

ünitelerinde bakteriyemi, pnömoni, sekonder menenjit, üriner sistem 

enfeksiyonlarına neden olmaktadır (4-5,10-13). Antimikrobiyallere karĢı hızla 

direnç geliĢtirmesi nedeniyle tedaviyi zorlaĢtırmakta, son birkaç yılda çoklu 

ilaç dirençli salgınlar bildirilmiĢtir (2,7,9-11,14-15). 

Yapılan çalıĢmalarda Acinetobacter baumanii  enfeksiyonlarına bağlı 

mortalite oranları oldukça yüksek olup pnömonide % 30-75 (9,5,13) ve 

bakteriyemide % 5-54 (4,10-11,16-17) olarak bulunmuĢtur. Tedavideki 

zorluklar, yüksek mortalite oranları nedeniyle bu etkene bağlı enfeksiyonların 

geliĢimindeki risk faktörleri birçok çalıĢma tarafından incelenmiĢ olup 

immünsüpresyon, septik Ģok, önceki antibiyotik tedavisi, invazif giriĢimler, 

solunum yetmezliği, enteral beslenme, programlanmamıĢ yatıĢ, yüksek 

APACHE II skoru olarak belirlenmiĢtir (2,4,10,16,18). 

Çoklu dirençli Acinetobacter baumannii enfeksiyonlarının geliĢiminde 

ise geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı (özellikle karbapenem, 3.kuĢak 

sefalosporin ve kinolonlar suçlanmıĢ), yoğun bakıma yatıĢtan önceki 

hastaneye yatıĢ öyküsü ve süresi, yoğun bakımda kalıĢ süresi, cerrahi 
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operasyon, mekanik ventilasyon, Acinetobacter baumannii kolonizasyonu, 

invazif giriĢimler suçlanmıĢtır (7-8,11,18-19). 

Çoklu dirençli Acinetobacter baumannii enfeksiyonlarının mortalite 

üzerine etkileri incelenmiĢ olup farklı çalıĢmalarda farklı sonuçlar 

bulunmuĢtur (4,17,20-21). Bu nedenle Acinetobacter enfeksiyonlarının 

epidemiyolojisi, risk faktörleri ve tedavisi hakkında yeni çalıĢmalara ihtiyaç 

vardır. Ayrıca patojenin çevrede yayılımını önlemek için yeni kontrol 

önlemlerinin geliĢimine ihtiyaç vardır. 

ÇalıĢmamızda 1996-2010 yılları arasında Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi‟nde HEK tarafından tespit edilen tüm nozokomiyal A.baumannii 

bakteriyemisi ve pnömonisi olan hastalarda retrospektif olarak değerlendirildi. 

 

Acinetobacter’lerinTarihçesi 

 

Acinetobacter  türleri  ilk kez 1911 yılında Beijerinck tarafından 

topraktan izole edilmiĢ ve Micrococcus calcoaceticus olarak isimlendirilmiĢ, 

1939 yılında DeBord‟un gram negatif kokobasilleri üretral örnekten izole 

etmesiyle tanımlanmıĢtır (22-24). Yapısal ve biyokimyasal özellikleri ile 

tanımlanmaları ve sınıflandırılmaları oldukça karmaĢık süreçlerden geçmiĢ 

olup bugüne kadar en az 15 farklı isimle anılmıĢtır (23). Bu isimlerden en iyi 

bilinenleri Diplococcus mucosus, Micrococcus calcoaceticus, Alcaligenes 

haemolysans, Mima polymorpha, Moraxella lwoffii, Herellea vaginicola, 

Bacterium anitratum, Achromobacter mucosus ve Moraxella glucidolytica’dır. 

(25). 1974‟te yayınlanan Bergey‟in Sistematik Bakteriyoloji El Kitabı  o güne 

dek Acromobacter ailesi içinde sınıflandırılan Acinetobacterleri ayrı bir cins 

olarak A. calcoaceticus adlı tek tür ile Neisseriaceae ailesi içinde dahil 

etmiĢtir (25). Günümüzde ise yapılan DNA rRNA hibridizasyonu sonucunda 

Acinetobacter cinsi Moraxella, Psychrobacter ve ilgili diğer cinslerle birlikte 

Proteobacteria‟nın γ alt sınıfı, Moraxellacea ailesi içinde yer almaktadır (26-

27). DNA benzerlikleri temel alınarak yapılan çalıĢmalarda, aĢağıdaki tabloya 

henüz eklenmeyenlerle birlikte en son 32 genomik tür tanımlanmıĢtır (Tablo-

1). Onyedi genomik türe özel isimler verilirken diğer genomik türler 
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isimlendirilmemiĢtir. Grup 1, 2, 3 ve 13TU fenotipik olarak birbirinden ayırt 

edilememekte ve genellikle A. calcoaceticus-A. baumannii kompleksi adı 

altında incelenmektedir (26,28). Son yayınlanan kitaplarda ise sakkarolitik ve 

asakkarolitik olarak iki tür Acinetobacter’den söz edilmektedir (29).  

 

Tablo-1: Resmi tür ismi verilmiĢ Acinetobacter kökenleri (30). 

Grup Ġsmi Resmi Tür Ġsmi 

Genomospecies 1 Acinetobacter calcoaceticus 

Genomospecies 2 Acinetobacter baumannii 

Genomospecies 4 Acinetobacter haemolyticus 

Genomospecies 5  Acinetobacter junii 

Genomospecies 7 Acinetobacter johnsonii 

Genomospecies 8/9 Acinetobacter lwoffii 

Genomospecies 12  Acinetobacter radioresistens 

Phenon 1*  Acinetobacter ursingii 

Phenon 2*  Acinetobacter schindleri 

 Acinetobacter venetianus 

 Acinetobacter baylyi 

 Acinetobacter bouvetii 

 Acinetobacter gerneri 

 Acinetobacter grimontii 

 Acinetobacter parvus 

 Acinetobacter tandoii 

 Acinetobacter tjernbergiae 

 Acinetobacter towneri 

*Phenon: fenotipik olarak farklı 

 

Acinetobacter’lerin Morfolojik ve Mikrobiyolojik Özellikleri 

 

Acinetobacterler (Yunanca‟da akinetos: hareketsiz) çoğunlukla 

kapsullü, 35-370C‟de üreyen, zorunlu aerop, DNaz ve oksidaz negatif, 

katalaz pozitif, indol negatif, nonfermentatif bakterilerdir (31). Nitratları 

redükte etmezler. 1-1,5 μm eninde ve 1.5-2.5 μm uzunluğunda olup 
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hareketsizdirler, fakat fimbriaları vardır. Genellikle 1-2 mm çapında düzgün, 

bazen mukoid, renksiz koloniler oluĢtururlar (30).  

Sıvı besiyerinde ve antibiyotik içeren katı besiyerinde erken üreme 

fazında çogunlukla basil formunda iken seçici olmayan besiyerinde yavaĢ 

üreme fazında kokobasil formunda görülmektedir. Bu nedenle ikiĢerli, küme 

halinde veya kısa zincir olarak görülebildiğinden gram boyalı preparatların 

incelenmesinde Haemophylus ve Neisseria türleri ile karıĢtırılabilir. Pozitif 

kan kültür tüpünden hazırlanan preparatlarda kristal violeyi tutmaya 

yatkındırlar ve böylece yanlıĢlıkla gram pozitif kok olarak tanınırlar (31). 

Permeabilite bariyeri vardır ve bu sekilde bazı antibiyotiklere karsı intrensek 

dirençlidir.  

Ġzolasyon 

Acinetobacter türleri klinik laboratuvarlara gelen örneklerden izole 

edilen en sık ikinci nonfermentatif gram negatif bakterilerdir (24). 

Laboratuvarlarda sık kullanılan kanlı agar ve eozin metilen blue agar gibi 

besiyerlerinde kolay ürerler. Bromkrezol moru, safra tuzları, laktoz, maltoz 

Ģekerleri içeren Herellea agar klinik örneklerden, vankomisin, sefsulodin, 

sefradin gibi antibiyotikleri içeren Leeds Acinetobacter Medium ise hem klinik 

örneklerden hem de çevreden Acinetobacter‟lerin izole edilmesinde 

kullanılabilen seçici ve ayırt edici besiyerleridir (32-33). Az sayıda bakterinin 

bulunabileceği çevre ortamlarından alınan kültürlerde amonyum veya nitrat 

tuzları içeren çoğaltıcı sıvı mineral besiyerleri kullanılabilir (33). Besinsel 

olarak fakir ortamlarda hatta antiseptiklerin varlıgında bile yaĢayabilmektedir 

 

Tablo-2: Neisseria ailesinin özellikleri (30). 

Özellikler  Acinetobacter Neisseria  Moraxella  Kingella 

ġekil Kok, basil Kok  Kok, basil Basil 

Oksidaz reaksiyonu Negatif Pozitif  Pozitif  Pozitif  

Katalaz Pozitif  Pozitif Pozitif Negatif 

Nitratı indirgeme Negatif Pozitif Pozitif/Negatif Pozitif 

Glukoz 

asidifikasyonu 

Pozitif/Negatif Negatif Negatif Pozitif 
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Diğer gram negatif non fermentatiflerden ayıracak tek bir test yoktur. 

Bu amaçla ilk kullanılacak test oksidaz testidir, diğer özellikleri Tablo-2‟de 

belirtilmiĢtir (6,27).  

Rutin laboratuvar koĢullarında, biyokimyasal reaksiyonlara ve üreme 

özelliklerine göre Acinetobacter tür ayrımı yapılmaktadır (Tablo-3). Bu 

fenotipik tanımlama 12 türü birbirinden ayırabilir, fakat genotip 1,2,3 gibi 

biribirine yakın türleri ayırmada yeterli değildir. 

 Acinetobacter türleri arasında en sık görülen ve klinik önemi en fazla 

olan etken A.baumannii‟dir (32). Glukozu oksitleyen, hemoliz yapmayan ve 

44°C‟de üreyebilen kökenlerdir (34). A calcoaceticus-A baumannii complex‟in 

yaptığı renksiz veya hafif pembe koloniler hariç MacConkey agarda genelde 

üremezler (25). Glukoz negatif kökenlerden hemoliz yapmayan A.lwoffi, 

hemoliz yapan A.haemolyticus olarak adlandırılır. A.johnsonii diğer türlerden 

37 °C‟ de üreyememesi ile ayırt edilebilir (31). Glukozu okside eden bazı 

Acinetobacter kökenleri tirozin içeren kalp infüzyon agarda ve glukoz 

eklenmiĢ kanlı agarda kahverengi renk değiĢimine neden olabilirler (35).  

Bir epidemi sırasında Acinetobacter türlerini tanımlamak ve kaynağını 

ortaya çıkarmak amacıyla çeĢitli tiplendirme yöntemleri kullanılabilir. Serolojik 

reaksiyonlar, bakteriyofaj, bakteriyosin, protein profilleri, antibiyotik duyarlılık 

paternleri, “multilocus” enzim elektroforez, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), 

“pulsed-field gel” elektroforez (PFGE) ve ribotiplendirme yöntemlerinden 

hangisinin en uygun ve ideal metot olduğu bilinmemektedir. Geleneksel 

biyokimyasal metotlar türler arasında ayrım yapmak için yeterli olmadığından 

birçok karbon kaynağının asimilasyonu temeline dayanan hazır ticari kitler 

kullanılmaktadır. Bu kitlerin en büyük dezavantajı bazı türlerin tablolarda yer 

almaması nedeniyle tüm türleri tanımlayamamasıdır (31). Ticari sistemlerden; 

API 20 NE (bioMerieux, Fransa) 5 tür tanımlayabilirken, Biolog GN2 

Microplate (Biolog, Hayward ABD) 15 tür identifiye edebilmektedir (36). 

 

 .  
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Tablo-3: Acinetobacter türlerinin tanımlanması (37). 

TEST 

1
-A

.c
a
lc

o
a
c

e
ti

c
u

s
 

2
- 

A
.b

a
u

m
a
n

n
ii

 

3
 

4
- 

A
.h

a
e
m

o
ly

ti
c
u

s
 

5
- 

A
.j
u

n
ii

 

6
 

7
- 

A
.j
o

h
n

s
o

n
ii

 

8
- 

A
.l
w

o
ff

ii
 

1
0

 

1
1

 

1
2
- 

A
.r

a
d

io
re

s
is

te
n

s
 

Ü
re

y
e
b

il
d

iğ
i 

 I
s
ı   

44 °C’de 

 

- + - - - - - - - - - 

41 °C’de 

 

- + + - + - - - - - - 

37 °C’de 

 

+ + + + + + - + + + + 

G
lu

k
o

z
d

a
n

 

 A
s
it

 

 

 + + + D - D - D + - D 

J
e
la

ti
n

  

H
id

ro
li
z
i 

 

 - - - + - + - - - - - 

K
a
rb

o
n

h
id

ra
t 

k
u

ll
a
n

ım
ı 

dl-Laktat + + + - + - + + + + + 

dl-4-amino- 

butirat 

+ + + + D - D D + + + 

Trans-

akonitat 

+ + + D - - - - - - - 

Sitrat + + + + D + + - + + - 

Glutarat + + + - - - - - + + + 

Aspartat + + + D D D D - + D - 

Azelat + + + - - - - + D D + 

Β-Alanin + + + - - - - - + + - 

I-Histidin + + + + + + - - + + - 

d-malat - + + + + D D D + + - 

Malonat + + D - - - D - - - + 

Histidin - - - - - - - - D + - 

I-

Fenilalanin 

+ D D - - - - - - - + 

Fenilasetat + D D - - - - + D D + 

3,6,10,11:ĠsimlendirilmemiĢ türler; + : %90-100 pozitif; - : %0-10 pozitif; DeğiĢken (D): %11-

89 pozitif. 
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Acinetobacter’lerin Patogenez ve Virülans Faktörleri 

 

Acinetobacter türleri genelde virülansı çok düĢük bakterilerdir. Bu 

yüzden konak savunma mekanizmaları normal olan kiĢilerde enfeksiyon 

oluĢturmaları oldukça zordur. Genellikle hastane kaynaklı fırsatçı 

enfeksiyonlara sebep olmaktadırlar (2-3,9,11,15,30,38). 

 Altta yatan ciddi hastalıklar, yanık, konağın savunma sistemini 

baskılayan durumlar enfeksiyon geliĢimini kolaylaĢtıran konağa ait faktörlerdir 

(4,10,19). ProgramlanmamıĢ yatıĢ, uzun süreli hastanede yatıĢ, yoğun 

bakımda yatıĢ, mekanik ventilasyon, damar içi kateterizasyon, enteral 

beslenme, önceden antibiyotik kullanımı, ilerlemiĢ yaĢ, operasyonlar, böbrek 

fonksiyon bozukluğu baĢlıca risk faktörleridir (2,4,10,15-16). Son yıllarda 

geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin yaygın ve uygunsuz kullanımı, yoğun 

bakımdaki yatıĢın uzaması ile mekanik ventilasyonun dirençli Acinetobacter 

türleri ile geliĢen nozokomiyal enfeksiyon veya kolonizasyon sıklığını artıran 

bağımsız risk faktörleri olduğu gösterilmiĢtir (7-8,11,18-19). Antibiyotik 

kullanma alıĢkanlıkları ve çevresel faktörlerin katkısı ile antibiyotik direnci 

hastaneler, Ģehirler ve ülkeler arasında farklılık göstermektedir (38). Çoklu 

dirençli suĢlarla geliĢen nozokomiyal enfeksiyonlar birçok merkezden 

bildirilmekte ve giderek büyüyen global bir problem haline gelmektedir. 

Acinetobacter cinsi bakterilerinin önceden bilinen virülanstan sorumlu 

faktörleri: 

1- Polisakkarit kapsül: L-ramnoz, D-glikoz, D-mannoz ve D-glukronik asitten 

oluĢur, bakteri yüzeyinin hidrofilik olmasını sağlar ve fagositozdan korur. 

Ayrıca intravenöz kateter, trakeal kanül gibi yüzeylere tutunmayı kolaylaĢtırır. 

2- Fimbria ve/veya kapsüler polisakkarit: Ġnsan epitel hücrelerine tutunmayı 

sağlar. 

3- Lipopolisakkarit ve lipid A: IL-8 ve TNF-α letal toksisite ve vücut ısısının 

yükselmesine yol açar (26). 

4- Dokulardaki lipidleri yıkan enzimler üretirler (26). 
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5- Aerobaktin ve siderofor üretimi: demir tutucu dıĢ membran reseptör 

proteinlerinin üretimi ile bakterinin üremesi için gerekli demir temin 

edilmektedir. 

Kapsül fagositozu önler ve selektif kompleman eksikliği olan bireylerde 

enfeksiyona yatkınlık yaratabilir (30).  

DüĢük virülansı olduğu düĢünülen A.baumannii hakkında son yıllarda 

çeĢitli araĢtırmalar yapılmaktadır ve virülanstan sorumlu yeni mekanizmalar 

ortaya çıkmaktadır. Örneğin geniĢ spektrumlu beta laktamaz direnci sağlayan 

PER–1 enziminin virülansı arttırdığı ve klinik olarak salgınlara neden olduğu 

gösterilmiĢtir (39). Türkiye‟de yapılan bir çalıĢmada PER-1 ile hücre 

adezyonu arasında iliĢki olduğu bulunmuĢ (40). Ülkemizde 1998‟de 

Vahapoğlu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada A.baumannii izolatlarının 

%40‟ında PER-1 türü direnç geni bulunmuĢ (41). Bunun önemi bu tür 

izolatların sulbaktam kombinasyonlarına duyarlılığı azaltıp tedaviyi 

zorlaĢtırmasıdır.  

Diğer bakterilerle kombine olarak oluĢturduğu enfeksiyonlarda tek 

baĢına oluĢturduğu enfeksiyonlara göre daha virülan davranmaktadır. Mikst 

enfeksiyonlardaki virülans artıĢını açıklamak için 1986‟da farelerle yapılan bir 

çalıĢmada Acinetobacter spp.’nin (%14) biofilm ürettiği tespit edilmiĢtir (42). 

Son yıllarda A.baumannii’nin geliĢmiĢ biofilm oluĢturma potansiyeli olduğu, 

özellikle son sentez aĢamasında üretilen proteinlerin virülansla iliĢkili olduğu 

bulunmuĢ (43). ABD‟inde 2006‟da yapılan bir çalıĢmada A.baumannii ile 

patojenik olmayan Acinetobacter türlerinin genomu DNA sekanslama yöntemi 

ile karĢılaĢtırılmıĢ, 28 gen kümesinin sadece A baumannii‟de yer aldığı, 

bunların 16 tanesinin virülansla iliĢkili (pilus oluĢumu, demir metabolizması ile 

ilgili) olduğu bulunmuĢtur. Farklı olan genlerden bazılarının da 

Legionella/Coxiella spp.‟dekilerle homolog olduğu tespit edilmiĢ, bu da türler 

arasında genetik transfer olasılığını düĢündürmektedir (44). Konak hücresine 

adezyonundan sonra dıĢ membran proteininin (OMP-48) konak mitokondriye 

yerleĢip apoptozisi uyarıcı moleküllerin salınımına yol açtığı gösterilmiĢtir 

(45). 2000‟de Arjantin‟de yapılan bir çalıĢmada ise Acinetobacter izolatlarında 
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dört „quorum sensing‟ molekülü bulunmuĢ, bunların da bazı virülans 

faktörlerini uyardığı düĢünülektedir (46). 

 

Acinetobacter’lerin Epidemiyolojisi 

 

Acinetobacter  türleri, canlı kalabilmek için gereksinimlerinin oldukça 

az olması ve çesitli karbon kaynaklarını kullanabilmesi nedeniyle doğada 

yaygın olarak bulunabilmektedir (2,30,47). Farklı ısı ve pH derecelerinde 

üreyebilmesi, özellikle de kuruluğa 20-30 gün kadar dayanabilmesi, cansız 

yüzeylerde uzun süre varlığını sürdürmesine yol açar (2,48). Antiseptiklerde 

de yaĢadığı gösterilmiĢtir (49).  

Acinetobacter türleri hastane ortamında hastane havası, buhar 

makinesi, kuru filtreler, musluk, periton diyalizat solüsyonları, cam, yataklar, 

tansiyon aletleri, anjiyografi kateteri ve ekipmanı, eldiven, pamuk, solunum 

tedavisi solüsyonları ve mekanik ventilasyon cihazı gibi birçok farklı 

materyalden izole edilmiĢlerdir (2,19,26,30). 

Sağlıklı bireylerin yaklaĢık % 25‟i derilerinde özellikle koltuk altı, kasık, 

parmak araları gibi nemli bölgelerden izole edilen, normal flora elemanı 

olarak Acinetobacter türlerini taĢımaktadır (26). Her bölgeyi tutabilen 

Acinetobacter‟ler en çok solunum yolları ve deriden izole edilmektedir, fakat 

bu izolatların çoğu enfeksiyon değil de kolonizasyon olarak 

değerlendirilmektedir (9,26,50). Ayrıca oral kavite, sindirim sistemi ve 

yaralardan da izole edilmiĢtir (51). Ġspanya‟da yoğun bakım hastalarında % 

41 oranında çoklu dirençli A.baumannii ile kolonizasyon tespit edilmiĢ, aynı 

hastaların % 26‟sında klinik bulgular geliĢmiĢtir (52). Sağlıklı kiĢilerde 

taĢıyıcılık hastanede yatanlara göre oldukça azdır, örneğin orofaringeal 

kolonizasyon sağlıklı bireylerde % 7 iken mekanik ventilatöre bağlı hastalarda 

% 45‟e ulaĢmaktadır (53). 

Acinetobacter‟ler hastane personelinin derisinde sürekli taĢınan en 

yaygın gram negatif mikroorganizma olarak tanımlanmaktadırlar. 

Acinetobacter  türlerinin hastane personelinin %15-33‟ünde ellerinde kolonize 

olduğu ve hasta ile ekipmanlara aktarıldığı gösterilmiĢtir (38). Hastalar 
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arasında geçiĢte de hasta bakımı yapanların elleri ile hastane çevresi etkili 

olmaktadır (26). Kolonize kiĢinin taburculuğundan 13 gün sonra çevre 

kontaminasyonu gösterilmiĢtir, bu yüzden etkili çevre temizliği yapılmalıdır.  

Çevre kontaminasyonu ve çapraz kontaminasyon epidemilerde önemli 

rol oynamaktadır (18). Hastane personelinin ellerininin salgının yayılımı ve 

sürmesine katkıda bulunduğu gösterilmiĢtir (49,54). Yine solunum sistemi 

kolonizasyonun yüksek oranda görülmesinin tedavi ekipmanlarının 

kontamine olup ventilatörle iliĢkili pnömoni salgınlarına yol açtığı bildirilmiĢtir 

(54). Ayrıca yapılan çalıĢmalarda kolonize veya enfekte hastaların 

çevresindeki havadan da bakteri izole edilmiĢ olup hava yolunun yayılımda 

etkili olduğu tespit edilmiĢtir (49). Nadir de olsa Acinetobacter türlerinin 

sindirim sistemi kolonizasyonu da salgınlara yol açabilmektedir (55). Berlau 

ve arkadaĢları da taze sebze ve meyvelerden % 16.9 oranında Acinetobacter 

spp izole ederek hastanedeki yiyeceklerin enfeksiyon kaynağı olabileceğini 

düĢünmüĢlerdir (56). 

El hijyeni ile izolasyon bu bakteri ile enfeksiyonların önlenmesinde 

büyük önem taĢımaktadır (9). Çevre temizliğinde sodyum hipokloritin 

kullanılmasının etkili olduğu gösterilmiĢtir (2). Tüm önlemlerin yetersiz kaldığı 

durumlarda ise ünitenin kapatılması ve terminal dezenfeksiyon gerekebilir 

(57-58). 

 

Hastane Kaynaklı Enfeksiyonlar  

 

 Acinetobacter türleri kullanılan invazif tanı ve tedavi prosedürlerinin 

çokluğu nedeniyle özellikle yoğun bakım ünitelerinde önemli hastane 

enfeksiyonu etkenleri olarak karĢımıza çıkmaktadırlar (2,5,10,16,59). CDC 

tarafından 1998‟de en sık görülen nozokomiyal patojen olarak bildirilmiĢtir. 

Acinetobacter baumannii en sık nozokomiyal pnömoni ve bakteriyemi etkeni 

olarak önemli morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır (3,12,20,60). Yoğun 

bakımda ilk hafta kolonizasyon oranı % 70‟lere ulaĢmaktadır. Enfeksiyon 

geliĢme oranı kolonize hastalarda % 26, kolonize olmayanlarda ise % 5‟tir. 

Klinik görünüm olarak ventilatörle iliĢkili pnömoni ve kan dolaĢımı 
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enfeksiyonları en sık oluĢturduğu tablolardır (22). Klinik örneklerden izole 

edilen tüm Acinetobacter izolatlarının %80‟inden fazlasını A. calcoaceticus-A. 

baumannii kompleksi oluĢturmaktadır (35).  

Tüm nozokomiyal enfeksiyonların % 1-2‟sini oluĢturmasına rağmen 

(53) son 10-20 yılda önemli bir kısmı çoklu dirençli etkenler tarafından 

oluĢturulan epidemilere neden olmaktadır (2,9,18,10,61).  Özellikle 

karbapenem kullanımı, cerrahi operasyonlar, yoğun bakımda yatıĢın 

uzaması, cerrahi yoğun bakımda yatıĢ, yoğun bakımdan önce hastanede 

yatıĢ ve süresi karbapenem dirençli izolatlarla enfeksiyon geliĢiminde 

suçlanan risk faktörleridir (7,18). Enfeksiyonların ciddi seyirli olması, özellikle 

çoklu dirençli Acinetobacter‟lerin neden olduğu epidemiler sağlık sistemine 

ciddi bir yük getirmektedir (53). Yoğun iĢ yükü, kontamine parenteral 

solüsyonlar, kan ürünleri, enteral beslenme, önceki antibiyotik tedavisi, 

invazif giriĢimler, prematürite, yüksek APACHE II skoru salgın geliĢiminde 

suçlanan risk faktörleridir (2). 1999‟da ABD‟de 15 farklı ve 2004‟te 

Fransa‟dan 55 farklı sağlık merkezini kapsayan çok merkezli epidemilerin 

bildirilmesiyle beraber patojen en önemli nozokomiyal etken haline gelmiĢtir 

(2). Mikroorganizmanın yayılımını kontrol etmek için yeni kontrol stratejileri 

geliĢtirilmesine ihtiyaç vardır. 

Pnömoni 

A.baumannii’nin en sık oluĢturduğu klinik tablodur. Özellikle de 

mekanik ventilasyon desteğine alınan hastalarda çoğunlukla entübasyondan 

5 gün sonra ventilatör iliĢkili pnömoniye (VAP) neden olur (62). Salgın 

zamanlarında ise daha erken dönemde kolonize olarak enfeksiyona sebep 

olur (25). 

Kontamine mekanik ventilatör ve diğer tıbbi ekipman hastanın enfekte 

olmasında rol oynar (53). NöroĢirurjikal operasyon, kafa travması, ARDS, 

aspirasyon, önceki antibiyotik tedavisi (siprofloksasin, seftriakson), uzun 

hastane/yoğun bakım yatıĢı, HEK talimatlarına uyulmaması pnömoni 

geliĢiminde suçlanan risk faktörleridir (2,7,8,14,63). OluĢturduğu klinik 

tabloyu diğer gram negatif bakterilerin neden olduğu pnömoniden ayıracak 
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bir klinik semptom veya radyolojik bir bulgu yoktur, fakat mortalite oranları 

diğer etkenlere göre daha yüksektir (64). 

A.baumannii‟nin neden olduğu pnömoninin mortalite oranları % 20-70 

arasında rapor edilmektedir (9,13). Ampirik baĢlanan tedavinin uygun 

olmaması bu mortaliteyi daha da artırmaktadır, bu yüzden uygun tedavinin en 

kısa sürede baĢlanması önem kazanmaktadır (60). Kore‟de 116 hasta ile 

yapılan çalıĢmada uygun ampirik tedavi alanlarda mortalite % 26.1, uygun 

olmayan ampirik tedavi alanlarda ise % 63.4 olarak bildirilmiĢtir (65). Çoklu 

dirençli suĢların neden olduğu pnömoninin mortalitesi duyarlı suĢlara göre 

daha yüksektir. Bunun bir nedeninin de bu hastaların yoğun bakımda daha 

uzun süre yatması olarak gösterilmektedir (66). Ġspanya‟da yapılan 

retrospektif bir çalıĢmada mortalite oranları imipenem duyarlı hastalarda % 

34.2, dirençli grupta ise % 44 olarak bulunmuĢtur (13). 2000 yılına dek 

meydana gelen A.baumannii salgınlarının yarısı solunum sistemi ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (67). 

Balgam veya endotrakeal aspiratta Acinetobacter baumannii izole 

edildiğinde klinisyeni cevaplamak üzere birkaç soru beklemektedir: 

1. Hastada pnömoni tablosu var mı? 

2. Pnömoni var ise A.baumannii etken midir? 

3. Pnömoni yok ise ve solunum sekresyonu pürülan ise tedavi 

verilmeli midir? 

Bakteriyemi 

Malignite, yanık ve travma hastalarında daha sık görülmektedir. En sık 

kaynaklar solunum sistemi ve kataterlerdir, daha az sıklıkta özellikle cerrahi 

operasyon sonrası intraabdominal enfeksiyonlar, üriner sistem 

kateterizasyonu, yaralar ve sinüslerdir (16-17,31). Hastaların % 21-70‟inde 

kadarında kaynak bulunamamaktadır. Bunların bir kısmının saptanamayan 

kateter kaynaklı olduğu, bir kısmının ise barsaktan intestinal translokasyonla 

kana karıĢmasıyla oluĢtuğu düĢünülmektedir (68-69). Acinetobacter türleri 

tek veya polimikrobiyal olarak bakteriyemi yapabilirler. Yoğunbakımda 

geliĢen bakteriyeminin mortalitesi % 34-43.4 iken yoğun bakım dıĢında 



13 

 

geliĢende oran% 16.3 civarındadır (70). Farklı kaynaklara göre mortalitesi % 

29-52 arasında değiĢmektedir (16,10,71). 

Bakteriyemi geliĢiminde immünsüpresyon, programlanmamıĢ yatıĢ, 

önceki antibiyotik tedavisi, yoğunbakımda yatıĢ, önceden sepsis öyküsü 

olması ve invazif giriĢimler bağımsız risk faktörleri olarak yer alır (10). Tek 

değiĢkenli analizlerde ise yüksek APACHE II skoru, uygunsuz tedavi, septik 

Ģok ve nötropeni yüksek mortalite ile iliĢkilendirilmiĢtir (16,71). Altta yatan 

hastalığın Ģiddeti; pnömoniye sekonder geliĢmiĢ olması, septik Ģok, 

dissemine intravasküler koagülasyon (DĠK) prognozu kötüleĢtirmektedir (16). 

Polimikrobiyal olgularda mortalite daha yüksek, kateter kaynaklı veya non-

baumannii Acinetobacter ile geliĢen bakteriyemilerin mortalitesi ise daha 

düĢüktür (26,31,72). 

Altta yatan veya akut hastalığın yeterli tedavisi ve bakteriyemi 

tedavisinin erken baĢlanması ise prognoza olumlu yansımaktadır (17). 

Menenjit 

1960‟a kadar daha çok primer menenjit vakaları bildirilirken 

nöroĢirürjikal giriĢimlerin artması ile operasyona veya kafa travmasına 

sekonder menenjit olguları daha sık görülmektedir (26). Kafa travması, 5 

günden uzun süre kalan ventriküler kateterler, ventrikülostomi, serebrospinal 

fistül, yoğun antibiyotik kullanımı risk faktörleri olarak tanımlanmıĢtır (73). 

Enfeksiyonların % 50‟si polimikrobiyaldir (53). A.baumannii cerrahi operasyon 

sonrası geliĢen menenjitlerin % 4.5‟undan sorumludur.  

Daha önce % 15-34 arasında değiĢen mortalite oranları bildirilmiĢken 

Türkiye‟de 37 hasta ile yapılan bir çalıĢmada toplam mortalite % 71.4 olarak 

belirlenmiĢtir (74). Burada etkenin çoklu dirençli hale gelmesi ve tedaviyi 

zorlaĢtırması rol oynamaktadır. YaĢ, lökosit sayısı ve özellikle ventriküler 

kataterin çekilmesi mortaliteyi etkileyen faktörler olarak belirlenmiĢtir (75). 

Tedavide intravenöz ve intratekal verilen kolistin diğer tedavi rejimlerine 

tercih edilmektedir. Karbapeneme dirençli ancak ampisilin-sulbaktam ile 

tedavi edilen Acinetobacter menenjiti olgusu bile bildirilmiĢtir (76). 
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Üriner Sistem Enfeksiyonları 

Acinetobacter„lerin oluĢturduğu bu enfeksiyon nadirdir. Hastalar daha 

çok immündüĢkün, yoğun bakımda kalan, üriner katateri olan yaĢlı 

erkeklerdir. Ġdrardan izole edildiğinde enfeksiyon veya kolonizasyon ayırımı 

yapılmalıdır. Türkiye‟de kataterle iliĢkili üriner sistem enfeksiyonlarında % 7.5 

oranında etken Acinetobacter spp olarak bulunmuĢtur (77). 

YumuĢak Doku Enfeksiyonları 

Travmatik yaralar, yanık, cerrahi insizyon bölgeleri Acinetobacter 

türleri ile kolonize veya enfekte olabilir (26). Tedavi vermeden önce 

gerçekten etken olup olmadığına karar vermek gerekir. Kataterle iliĢkili selülit 

olguları da bildirilmiĢ olup bu hastalarda katateri çekmek gerekir. 

 SavaĢta görevli askeri personel veya savaĢ kurbanlarından 

Acinetobacter enfeksiyonu bildirilmiĢtir. Vietnam savaĢında yaralanan 

askerler ile 2004‟teki Güneydoğu Asya tsunamisinden sonra yaralanan 

kiĢilerde yaralardan Acinetobacter spp. izole edilmiĢtir. Son olarak Irak ve 

Afganistan‟da savaĢ kurbanlarında meydana gelen açık tibia fraktürlerinde % 

32.5 oranı ile en sık izole edilen etkendir (78). 

Diğer enfeksiyonlar 

Diğer klinik tablolar peritonit, doğal veya prostetik kapak endokarditi, 

cerrahi alan enfeksiyonları, konjonktivit, endoftalmit, osteomiyelit, septik artrit, 

perkütan safra drenajı ile iliĢkili kolanjit, pankreas ve karaciğer apsesidir 

(10,31,35). YumuĢak lens kontaminasyonu ile beraber korneal ülserasyon ve 

perforasyon bildirilmiĢtir (79). Peritonit özellikle peritoneal diyaliz uygulayan 

hastalarda görülmektedir ve diyalizi sonlandırmadan antibiyotik tedavisine 

yanıt vermektedir (80). 

 

Acinetobacter Enfeksiyonlarının Tedavisi 

 

Acinetobacter türleri içinde en dirençli tür Acinetobacter baumanni ‟dir. 

A. lwoffii, A. johnsonii ve A. junii  gibi türler genellikle daha duyarlıdır. Bu 

bakterinin çok fazla antibiyotiğe dirençli olması tedaviyi zorlaĢtırmaktadır. 

Ampisilin, amoksisilin, 1.kuĢak sefalosporinlere intrinsik dirençlidir. 
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Karbapenemler, sülbaktam ve kolistin ise en etkili antibiyotiklerdir (9). Ciddi 

A. baumannii enfeksiyonlarında monoterapiyi destekleyen randomize 

çalıĢmalar yoktur ve ciddi morbidite ve mortalite nedeniyle kombinasyon 

tedavisi ön plana çıkmaktadır (81).  

Karbapenemler Acinetobacter türlerine en etkili antibiyotikler olmakla 

birlikte ilk kez bildirildiği 1985‟ten itibaren direnç oranları giderek artmaktadır 

(82). Üçüncü kuĢak sefalosporinlerin kullanımının karbapenem dirençli 

suĢların ortaya çıkmasıyla anlamlı olarak birlikteliği gösterilmiĢtir (82). 

YirmibeĢ ülkede yapılan MYSTIC çalıĢmasında (2002-2004) bu bakteriye 

karĢı imipenem % 75, meropenem % 76, gentamisin % 52 ve siprofloksasin 

% 40 oranında etkili bulunmuĢtur (83). Aynı çalıĢmanın 2006 sonuçlarında 

ise % 60 üzerinde karbapenem direnci, % 40 üzeri tobramisin direnci 

saptanmıĢtır.  Doripenem, dayanıklılığı nedeniyle 4 saatlik infüzyona izin 

vermekte ve daha dirençli bakterilerin tedavisinde diğer karbapenemlere göre 

önemli bir avantaj sağlamaktadır. Ayrıca ülkemizdeki A.baumannii  

suĢlarında yaygın olan OXA-58 enzimine  dayanıklı olması bir avantaj gibi 

görünmektedir (84). Yeni karbapenemlerden ertapenem‟in ise 

Acinetobacter‟lere karĢı düĢük intrensek aktivitesi vardır ve tedavide 

kullanılmamalıdır. 

 Beta-laktamaz inhibitörleri arasında sulbaktam klavulanik asit ve 

tazobaktama göre Acinetobacter türlerine karĢı yüksek aktivite 

göstermektedir (85). Bu farklılığın sulbaktamın penisilin bağlayan protein-2 

(PBP-2) üzerinden intrensek bakterisidal aktivite göstermesinden dolayı 

olduğu gösterilmiĢtir. Beta laktam antibiyotikle kombine edilmiĢ sulbaktam 

(sefoperazon + sulbaktam, ampisilin + sulbaktam) tedavide iyi bir alternatiftir.  

A.baumannii‟nin neden olduğu ventilatörle iliĢkili pnömonide 

imipenem(imipeneme duyarlı grupta) ve ampisilin-sulbaktam(ampisilin-

sulbaktama duyarlı grupta) tedavisi arasında prognoz açısından farklılık 

saptanmamıĢtır (86). Bakteriyemileri içeren bir baĢka çalıĢmada da 

sefoperazon-sulbaktam imipenemle eĢit  etkili bulunmuĢtur (87). 
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Kinolonlara karĢı geliĢen direnç ise ciddi boyutlara ulaĢmıĢtır ve 

kinolon kullanımının seçici baskısı, bu direnç geliĢiminde önemli rol 

oynamaktadır (60). 

En etkili in vitro ajanlar polimiksinler, yani polimiksin B ve E‟dir. Kolistin 

ilk defa 1950‟lerde kullanıma girmiĢ, ciddi nefrotoksisite ve nörotoksisite 

nedeniyle 1980‟lerde kullanımı terkedilmiĢti. Son yıllarda çoklu dirençli 

izolatlarla olan enfeksiyonlardaki artıĢ nedeniyle tekrar kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Kolistin intravenöz/intramusküler, intratekal ve inhalasyon 

yoluyla uygulanabilen bir ilaç olup menejitlerin tedavisinde intravenöz yol ile 

birlikte intratekal olarak da uygulanır. BaĢarılı klinik sonuçlara rağmen 

2006‟da ise Australya‟dan suboptimal doz kullanımı ile iliĢkili kolistine 

heterorezistan A.baumannii suĢları bildirilmiĢ olup gelecek için uyarıcı 

olmuĢtur (88-89). 

Yeni geliĢtirilen minosiklin derivasyonu olan tigesiklinin çoklu dirençli 

suĢlara karĢı etkinliği vardır (9). Ülkemizde E-Test yöntemi ile yapılan bir 

çalıĢmada karbapenem dirençli suĢlar % 74 oranında tigesikline duyarlı 

bulunmuĢtur (90). Çoklu dirençli A.baumannii‟nin neden olduğu ventilatörle 

iliĢkili pnömonilerde kullanılmıĢ ve klinik baĢarı oranı %84 olarak 

bulunmuĢtur. Tedavi sırasında direnç geliĢebilir ve bu konuda dikkatli 

olunmalıdır. Ayrıca serum düzeylerinin yeterince yüksek olmaması da kan 

dolaĢımı enfeksiyonu ve bakteriyemi ile seyreden ciddi Acinetobacter spp. 

enfeksiyonlarının tedavisinde sorun yaratabilir (91).  . 

Duyarlı suĢlarda tek baĢına veya aminoglikozidle kombine ampisilin- 

sulbaktam, sefoperazon-sulbaktam veya karbapenem gibi bir beta laktam 

kullanılabilir.  Çoğul dirençli suĢlarla yapılan çalıĢmalarda  ise polimiksin B 

veya kolistin  +  imipenem  veya  rifampin veya azitromisin;  polimiksin veya 

kolistin + imipenem + rifampisin; rifampin + azitromisin; sulbaktam + rifampin 

veya azitromisin veya kinolon  kombinasyonlarının artmıĢ etki gösterdiği 

saptanmıĢtır. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise çoğul dirençli A.baumannii 

için kolistin + rifampisin ve kolistin + doksisiklin kombinasyonu sinerjik etkili 

bulunmuĢtur (92-93). 
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Deneysel bir fare deneyinde orta düzeyde karbapenem direncinde 

imipenem ile beraber aminoglikozid kombinasyonu, yüksek düzeyde 

karbapenem direncinde ise imipenem ile kolistin/rifampisin veya tobramisin 

kullanılabilir (94). Ġmipenem dirençli A.baumannii‟nin neden olduğu 

enfeksiyonlarda ampisilin-sulbaktam ile tedavi edilen önemli sayıda olgu 

bildirilmiĢtir (95). 

 

Direnç Mekanizmaları 

 

1970‟lerde Acinetobacter türlerinin oluĢturduğu enfeksiyonların 

tedavisinde ampisilin, ikinci kuĢak sefalosporinler, minosiklin, kolistin, 

karbenisilin ve gentamisin kullanılırken, günümüzde birçok Acinetobacter 

izolatı bu antibiyotiklerin çoğuna dirençli hale gelmiĢtir. A.baumannii de P. 

aeruginosa gibi içsel direnç mekanizmaları taĢımaktadır ve yüzey porinlerinin 

özelliği dolayısı ile de birçok antibiyotiğe doğal olarak dirençli olduğu gibi 

çeĢitli mekanizmalarla sekonder direnç de göstermektedir. Transpozonlar ve 

plazmidler dirençten sorumlu genleri türler arasında aktarmaktadırlar. 

Acinetobacter‟lerin %80 oranında çeĢitli molekül büyüklüklerinde çok sayıda 

plazmid taĢıdıkları bildirilmiĢtir. Ayrıca kromozomda lokalize çoklu antibiyotik 

direnç geni taĢıyan transpozonların konjugasyonla diğer izolatlara taĢındığı 

bildirilmiĢtir (96, 97). 

Çoklu antibiyotik direnci konusunda literatürde birçok tanım mevcuttur. 

Çoklu direnç bu bakterilerin neden olduğu ciddi enfeksiyonların tedavisinde 

kullanılan antibiyotiklerden en azından ikisi, üçü, dördü veya sekizine 

dirençlilik durumu olarak  tanımlanmıĢtır.  Bu tanımlamalar oldukça 

tartıĢmalıdır ve klinisyene pratik olarak bir yarar sağlamadığı 

düĢünülmektedir.  Tüm antibiyotiklere dirençlilik durumu(Pan-Rezistant) ise 

seftazidim, sefepim, imipenem, meropenem, piperasilin + tazobaktam, 

siprofloksasin ve levofloksasine azalmıĢ duyarlılık olarak tanımlanmıĢtır.  
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Beta-laktam antibiyotiklere karĢı direnç mekanizmaları  

Beta-laktam antibiyotiklere karĢı direnç üç mekanizma ile 

geliĢebilmektedir (98-99). 

1- Beta-laktamaz üretimi 

2-  Beta-laktam antibiyotiğin hücre içine giriĢinin azalması ve eflüks 

pompası 

3-  Penisilin Bağlayan Proteinlerde (PBP) değiĢiklik. 

Beta laktamazlar kromozomal, plazmid veya transpozon kaynaklı 

sentezlenirler. Beta laktam antibiyotiklere karĢı en önemli direnç 

mekanizmasıdır. A.baumannii‟de Sınıf A ( TEM-1, PER-1, VEB-1, SHV-12, 

TEM-116, TEM-92 ve CTX-M), sınıf B (IMP-1, IMP-2, IMP-4, IMP-5, IMP-6, 

IMP-11, SIM-1 ve VIM-2), sınıf C (Amp C) ve sınıf D (OXA)‟ye ait çeĢitli 

enzimler tespit edilmiĢtir. PER-1 geni sulbaktam ve sefalosporin duyarlılığı ile 

iliĢkili olup geniĢ spektrumlu beta laktamazdır. PER-1 geni taĢıyan izolatların 

sebep olduğu enfeksiyonların prognozun daha kötü olduğu bildirilmektedir. 

Amp C penisilin ve sefepim hariç bütün tüm sefalosporinlerin hidrolizinden 

sorumludur. OXA grubu ise karbapenemleri parçalamaktadır (100). IMP ve 

VIM enzimleri de karbapenem ve sefalosporinleri hidrolize ederler.  

Porin proteinlerinin (OMP) oluĢturduğu porlar sayesinde beta laktamlar 

bakteri içerisine girmektedir. Bu proteinlerde meydana gelen mutasyonlar 

sonucu sayısının değiĢmesi veya hücre zarının geçirgenliğinde azalma 

olması nedeniyle direnç meydana gelmektedir (101-102). 

PBP sayısında azalma, antibiyotiklere afinitede azalma veya 

antibiyotiklere düĢük afinite gösteren farklı PBP sentezi de beta laktam 

direncinden sorumlu tutulmuĢtur (98,103). 

Amiglikozidlere karĢı direnç mekanizmaları 

Bu antibiyotiklere karĢı direnç aminoglikozid modifiye edici enzimlerle 

inaktivasyon, ribozomal hedeflerde mutasyonel değiĢiklik olması (armA) ve 

hücre içine giriĢin azaltılması (AbcM) mekanizmalarıyla direnç geliĢmektedir . 

En önemli direnç mekanizması plazmid orjinli enzimlerin (asetiltransferaz, 

fosfotransferaz, adeniltransferaz) aracılığı ile aminoglikozidlerin asetilasyon, 

fosforilasyon ya da adenilasyon gibi iĢlemlerle inaktive olmalarıdır (104). 
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Kinolonlara karĢı direnç mekanizmaları 

GyrA ve parC genlerindeki kromozomal mutasyonlar bu antibiyotiklerin 

hedefleri olan DNA giraz ve topoizomeraz IV‟te değiĢikliğe neden olarak 

florokinolon direncine neden olmaktadır (53). Diğer bir mekanizma ise dıĢ 

membran geçirgenliğinin azalması ve/veya ilacın aktif olarak dıĢarı 

atılmasıdır (AdeABC) (105). 

Diğer antibiyotiklere karĢı direnç mekanizmaları 

 Tetrasiklinlere karĢı dirençten aktif pompa sistemi, enzim 

modifikasyonu ve ribozomun koruması sorumludur (106-107). Acinetobacter 

türlerinde kloramfenikol direncine transpozon ve plazmidlerce kodlanan 

kloramfenikol asetiltransferaz-I (CAT-I) enzimi neden olmaktadır (108). 

Acinetobacter spp. ayrıca çoğunlukla plazmidler tarafından kodlanan yüksek 

oranda trimetoprim direnci göstermektedir (108). Eflüks pompası (AdeABC) 

tigesiklin direncinde de rol oynamaktadır. Kolistin direncinde ise muhtemelen 

A.baumannii lipopolisakkaridindeki modifikasyon rol oynamaktadır. 

 

Bu çalıĢmanın amacı eriĢkin hastalarda A.baumannii veya 

A.baumannii/calcoaceticus complex‟in neden olduğu nozokomiyal kan 

dolaĢımı ve nozokomiyal pnömoni olgularında tedavinin ve prognostik risk 

faktörlerinin retrospektif olarak değerlendirilmesidir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

Uludağ Üniversitesi Sağlık Uygulama AraĢtırma Merkezi (UÜ SUAM) 

toplam 892 yataklı, 54 eriĢkin yoğun bakım yatağı olan üçüncü basamak bir 

egitim hastanesidir. 1 Ocak 1996-31 Aralık 2010 tarihleri arasında hastane 

enfeksiyon kontrol komitesi (HEK) tarafından tespit edilen, klinik ve 

laboratuvar olarak dökümante edilmiĢ nozokomiyal Acinetobacter baumannii 

(A.baumannii ve A.baumannii/calcoaceticus complex) bakteriyemisi ve 

pnömonisi olan toplam 700 hasta saptandı. ÇalıĢma Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi AraĢtırma Etik Kurulu‟ndan 4 Haziran 2009 tarihinde 2009-9/31 

karar numarası ile alınan onay doğrultusunda yapıldı. Onay alındıktan sonra 

hastane merkez arĢivi ve ilgili bölüm arĢivlerinde hasta dosyaları tarandı, 

2009-2010 yıllarına ait hasta bilgileri ise hastanemizin elektronik dosya 

sistemi içerisinden tarandı. 

 

Bakteriyemi ve Pnömonide Risk Faktörlerinin Analizi 

 

Ġncelemeye 9 farklı klinikten 700 hasta alındı. Toplam 484 hastanın 

dosyasına ulaĢılabildi. Nötropenik hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. Hematoloji 

ve onkoloji hastalarının bakteriyemileri çalıĢmaya alındı, pnömonileri ise 

alınmadı. Her bir hasta için bakteriyemi ve pnömoni için ayrı olarak 

oluĢturulan form dolduruldu. ÇalıĢmamızda eriĢkin hastalarda (≥18 yaĢ) risk 

faktörleri degerlendirildi. Toplam 484 hasta tarama formunda belirtilen tüm 

bilgiler ve risk faktörleri açısından tarandı (Tablo-4). Hastaların tanıdan 

önceki antibiyotik kullanımı son 14 gün, 1 ay ve 3 ay için olarak  ayrı ayrı 

değerlendirildi. Kullanılan antibiyotikler 26 grup içerisinde sınıflandırıldı 

(Tablo-5). Tüm hastalar için klinik bulgulara göre sepsis, ağır sepsis veya 

septik Ģok ayırımları yapıldı. Septik Ģok için periferal hipoperfüzyon 

bulgularıyla beraber sistolik kan basıncının 90 mm Hg‟nin altında olması veya 

40 mmHg‟dan fazla düĢme olması kriterleri arandı (109). Ayrıca tanı anındaki 

akciğer grafisindeki infiltrasyonlar tek veya iki taraflı oluĢuna göre kaydedildi. 
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Kortikosteroid kullanımı, son 1 ay içinde 2 hafta  20 mg/gün  veya 1 hafta 30 

mg/gün prednizon kullanımı var ise risk faktörü olarak değerlendirildi (71).   

 

Tablo-4: Klinik ve laboratuvar parametreleri. 

Adı Soyadı Yoğun bakımda yatıĢ süresi 

Yattığı klinik Yoğun bakımda yatıĢ tanı anındaki yatıĢ süresi 

YaĢ Cerrahi yoğun bakımda yatıĢ varlığı 

Cinsiyet Cerrahi yoğun bakımda tanı anındaki yatıĢ 
süresi 

Protokol no Yoğun bakımdan önce hastanede yatıĢ öyküsü 

Tanı  Yoğun bakımdan önce hastanede yatıĢ süresi 

Enfeksiyon tanısı öncesi hastanede 
yatıĢ süresi 

Bakteriyemi kaynağı 

Tanı konduğu andaki ateĢ DıĢ hastaneden sevk öyküsü 

Tanı konduğu andaki nabız Son 1 ay içinde operasyon 

Tanı konduğu andaki lökosit sayısı Aritmi 

Tanı konduğu andaki solunum dakika 
sayısı 

Diyabetes mellitus 

 Tanı konduğu andaki arteriyel tansiyon KKY 

Acinetobacter baumannii ile 
kolonizasyon 

KOAH 

Akciğer aspirasyonu Kronik karaciğer hastalığı 

ARDS KRY 

Son 1 ayda TPN kullanımı Hematolojik malignite 

Ġmipenem direnci Serebrovasküler hastalık 

Mekanik ventilasyonun total süresi Tüberküloz 

TAS kültürü alındığı gün mekanik 
ventilasyonun süresi 

Solid organ tümörü 

Santral venöz kateterizasyonun toplam 
süresi 

Splenektomi 

Kan kültürü alındığında hastanın toplam 
yatıĢ süresi 

Nötropeni 

SVK çekildiği gün tedavinin süresi Son 4 hafta içinde kemoterapi alınması 

Ġdrar sondası Steroid kullanımı 

Nazogastrik sonda Renal transplantasyon 

Kafa travması Karaciğer transplantasyonu 

Son 1 ayda eritrosit süspansiyonu alımı Sepsis 

Multitravma tanısı ile yatıĢ Ağır sepsis 

NöroĢirürjikal operasyon öyküsü Septik Ģok 

Son 14 gün içinde antibiyotik kullanımı ProgramlanmamıĢ yatıĢ 

Son 1 ay içinde antibiyotik kullanımı Son 3 ay içinde hastanede yatıĢ öyküsü 

Son 3 ay içinde antibiyotik kullanımı Son 6 ay içinde hastanede yatıĢ öyküsü 

ARDS: akut respiratuar distres sendromu, TPN: total parenteral nütrisyon, TAS: trakeal 
aspirat, KKY: Konjestif kalp yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: 
Kronik renal yetmezlik. 
 
 
 
 
 
 
 
 



22 

 

Tablo-5: Antibiyotiklerin sınıflandırılması. 

Antibiyotikler 

Sefepime Rifampisin 

Sulperazon Makrolid 

Ġmipenem Kolistin 

Meropenem Sülfonamid 

Teikoplanin Metronidazol 

Vankomisin Tetrasiklin 

Amikasin Nitrofurantoin 

Gentamisin Doripenem 

Tobramisin Tigesiklin 

Sefalosporin Linezolid 

Penisilin Anti tbc 

Beta-laktamlar + beta-laktamaz 

inhibitörleri 

Antifungal 

Kinolon Antiviral 

 

Tedavinin baĢladığı gün ile sonraki 3-5. günlerde ve 7-10.günlerdeki 

lökosit sayısı, hemoglobin, trombosit sayısı, üre, kreatinin, AST, ALT, LDH, 

CK değerleri kaydedildi. Bakteriyemi tanısı olan hastaların tanı konulan kan 

kültür sayısı, nereden alındığı, antibiyogramı ile tedavinin baĢlamasından 

sonraki 3-5. günlerde ve 7-10.günlerde üreme oldu ise sayısı ve 

antibiyogramı ile beraber not edildi. Kateter kültürü varsa yazıldı. Bakteriyemi 

kaynakları tespit edilmeye çalıĢıldı (Tablo-6). Pnömoni tanılı hastaların ise 

tanı konulan TAS/balgam/bronĢ lavajı kültürü ve aynı tedavi günlerinde 

üreme varsa antibiyogramla beraber kaydedildi. 

 

Tablo-6: Bakteriyemi kaynakları. 

 

 

 

 

Bakteriyemi kaynağı 

Solunum yolları Kateter 

Üriner sistem YumuĢak doku 

Abdominal  Bilinmeyen 

Safra kesesi ve yolları  
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Nozokomiyal pnömoni tanısı için hastaneye yatıĢından en az 48 saat 

sonra meydana gelmesi ve akciğer grafisinde yeni veya ilerleyici infiltrasyon 

ile aĢağıdaki kriterlerden en az ikisinin olması Ģartları arandı (20).  

1. 38⁰C‟nin üzerinde ateĢ, 

2. 10 000/mm3 üstü lökositoz veya 4 000/mm3‟nin altında lökopeni, 

3. Pürülan bronĢ sekresyonu: TAS‟ın gram boyalı incelemesinde 

(x10): 25‟ten fazla lökosit, 10 ve/veya az epitel hücresi varlığı, 

4.  Oksijenasyonda azalma olması. 

Hastanın iyileĢmesi iki farklı Ģekilde değerlendirildi: klinik yanıt ve 

mikrobiyolojik eradikasyon. Pnömoni hastalarında tedavinin tamamlanması, 

semptom ve bulgularda düzelme ile akciğer grafisinde iyileĢme olması veya 

progresyon olmaması kür olarak kabul edildi. Aynı grup hastada tedaviye 

yanıtın olmaması, hastanın durumunda kötüleĢme olması veya pnömoni 

nedeniyle ölüm olması ise klinik yanıt için baĢarısızlık kriterleri olarak 

değerlendirildi. Mikrobiyolojik eradikasyon tekrarlayan TAS kültürlerinde 

Acinetobacter baumannii üremesi olmaması veya hastanın iyileĢmesi yada 

sekresyonu olmaması yada ekstübe olması nedeniyle örnek alınamaması 

olarak tespit edildi. Tekrarlayan TAS kültüründe Acinetobacter baumannii 

üremesinin devam etmesi ise persistens olarak kabul edildi (110). 

Mikrobiyolojik eradikasyon zamanı, ilk kültür pozitifliği ile ilk kültür negatifliği 

arasındaki fark olarak hesaplandı (20).  

Bakteriyemi tanımı için hastaneye yatıĢından en az 48 saat sonra 

meydana gelmesi ve hastaneye yatıĢında bakteriyemi bulguları olmaması 

Ģartları arandı. ÇalıĢmaya ilk bakteriyemi atağı alındı, sonrakiler dahil 

edilmedi (109). Klinik iyileĢme semptom ve bulguların rezolüsyonu olarak 

tanımlandı, 5 günlük tedaviye rağmen semptom ve bulguların devam etmesi 

veya baĢlangıç tedavisinin semptom ve bulguların devam etmesi üzerine 

değiĢtirilmesi ise baĢarısızlık olarak değerlendirildi (111). Tedavinin 

3.gününden sonra alınan kültürlerde üreme olmaması veya klinik yanıtın 

alınmasından dolayı kültür alınmaması mikrobiyolojik eradikasyon olarak, 

tedavinin 3. gününden sonra alınan kültürlerde üremenin devam etmesi de 

mikrobiyolojik persistens olarak tanımlandı (111).  
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Hastaya tanı konulduğu an baĢlanan ampirik tedaviye göre uygun 

tedavi ve uygun olmayan tedavi tanımları yapıldı. Tanıdan sonra ilk 24 saat 

içinde in vitro etkisiz veya intermediate duyarlı antibiyotik kullanılması 

uygunsuz tedavi, in vitro etkili antibiyotik kullanılması ise uygun tedavi olarak 

değerlendirildi. Kombinasyon tedavisinde antibiyotiklerden birinin duyarlı 

olması yeterli ise uygun tedavi olarak kabul edildi (3-4,16-17,20). 

 

Tablo-7: CPIS I ve II skor hesaplanması. 

Klinik parametre Puan 

AteĢ (oC) 

36.5-38.4 

38.5-38.9 

<36 veya <39 
 

 

0 

1 

2 
 

Lökosit sayısı (mm3) 

4000-11000 

<4000 veya >11000 

<4000 veya >11000 ve % 50 çomak 
 

 

0 

1 

2 
 

Trakeal sekresyon 

Yok 

Pürülan değil 

Pürülan  
 

 

0 

1 

2 
 

Oksijenasyon (PaO2/FiO2) 

PaO2/FiO2>240 veya ARDS 

PaO2/FiO2<240 ve ARDS yok 
 

 

0 

2 
 

Akciğer grafisinde infiltrasyon 

Yok 

Diffüz veya yamalı 

Lokalize  
 

 

0 

1 

2 
 

TAS kültüründe patojen bakteri 

Yok veya az miktarda 

Orta çok miktarda 

Gram boyamada da görülen 
 

 

0 

1 

2 
 

TAS: trakeal aspirasyon. 
 

BaĢlanan ampirik antibiyotik tedavisinin kombinasyon veya monoterapi 

olup olmadığı, kaç gün devam ettiği yazıldı. BaĢlanan tedavinin kültür sonucu 

ya da klinik yanıt alınmadığı için değiĢtirilip değiĢtirilmediği de tespit edildi ve 

antibiyotiklerin süreleri yazıldı. 14.gün ve 30.gün mortalite değerleri ise tanı 

tarihinden itibaren tedavinin verildiği ilk 14 gün ve ilk 30 gün olarak  
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hesaplandı. Ayrıca tanı gününden 7 gün ve 15 gün önceki ile 7 gün ve 15 

gün sonraki idrar ve TAS kültürü üremeleri ve imipenem duyarlılıkları yazıldı. 

Tedavi süresi tanı konulduğu günden itibaren baĢlayarak hesaplandı. 

Kültürün alındığı gün ile tanı konulan gün arasındaki fark ise ara süre olarak 

kaydedildi.  

Altta yatan hastalıgın derecesinin belirlenmesi için klinik hastalarında 

Charlson indeksi ve yogun bakım hastalarında fizyolojik durum ve kronik 

hastalıklar skorlaması (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II-

APACHE II) ile hastalar degerlendirildi. Bakteriyemi tanısı olan hastalar için 

kan kültürünün alındığı gün hesaplanan Pittsburg skoru, pnömoni tanısı olan 

hastalar içinse tedavi baĢlanan gün ile 72 saat sonra tekrar hesaplanan iki 

farklı CPIS skoru elde edildi (Tablo-7).  

Kan örnekleri kliniklerde BACTEC kan kültür sistemi ile alındı. TAS 

kültürleri ve üreyen kan kültürleri koyun kanlı agar ve Eozin-Metilen mavili 

agara (EMB) ekildi, üreme olduğunda identifikasyon ve antibiyotik duyarlılığı 

için Phoenix otomatize sistem kullanıldı. 

 

Ġstatistiksel Analiz 

 

ÇalıĢmada sürekli değiĢkenler tanımlayıcı istatistik olarak ortalama, 

standart sapma ya da medyan(minimum-maksimum) değerleriyle ifade 

edilmiĢlerdir. Sürekli değiĢkenlerin grup içi karĢılaĢtırmalarında eĢleĢtirilmiĢ 

örneklemler için t testi ya da Wilcoxon testi gruplar arası karĢılaĢtırmalarda 

ise Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenler sayı ve ilgili 

yüzde değerleriyle birlikte ifade edilmiĢ olup gruplar arası karĢılaĢtırmaları 

Pearson ki-kare testi ve Fisher'in kesin ki-kare testi kullanılarak yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmada 14.gün ve 30.gün mortalitesi üzerine etkisi olduğu düĢünülen 

bağımsız risk faktörlerini belirlemek için ikili lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Analizde risk faktörlerini belirlemek için (forward) ileriye dönük olarak lojistik 

regresyon modeline değiĢkenler dahil edildi. Dördüncü adım sonunda 

modelde anlamlı olarak bulunan değiĢkenler bağımsız risk faktörleri olarak 

belirlendi. Her dört adım içinde kurulan lojistik regresyon modeli anlamlı 
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bulundu (p<0,001). ÇalıĢmanın analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL) 

programında yapılmıĢ olup çalıĢmada p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edilmiĢtir.  
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BULGULAR 

 

 

ÇalıĢmaya 01.01.1996 ile 31.12.2010 yılları arasında takip edilen 

toplam 484 hasta alındı. Bakteriyemik hastalar; primer bakteriyemi (n=129) 

ve pnömoniye sekonder bakteriyemiler (n=84) olarak toplam 213 hasta, 

pnömoniler ise toplam 356 hasta idi. 

 

Bakteriyemiler 

 

213 hastanın dosyası retrospektif olarak incelendi. Hastalara ait bazı 

demografik özellikler Tablo-8‟de gösterilmiĢtir. Hastaların ortanca yaĢ değeri 

55, minimum 18, maksimum 96 idi. Hastaların 191‟i (%89.7) yoğun bakımda 

yatıyordu ve 170‟i (%79.8) mekanik ventilatöre bağlıydı. Hastaların 26‟sı 

(%12.2) önceden A baumannii ile kolonize, 103‟ü (%48.4) son bir ayda TPN 

kullanmıĢ, 199 (%93.4)‟unda foley ve 192 (%90)‟sinde nazogastrik sonda 

takılı idi. Santral venöz kateter 149 hastada mevcut idi (%70). Hastaların 

111‟inde (%52.2) sepsis, 62‟sinde (%29.1) ağır sepsis, 40‟ında (%18.7) 

septik Ģok tespit edildi. Son bir ayda opere olan hasta sayısı 74 (%34.7) idi 

(Tablo-8).  

Tablo-8: ÇalıĢmaya alınan bakteriyemik hastaların demografik özellikleri. 

Demografik özellik  Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet: 

     Kadın 

     Erkek  

 

82 

131 

 

38.5 

61.5 

A .baumannii ile kolonizasyon  26 12.2 

Aspirasyon 4 1.9 

ARDS 13 6.1 

TPN 103 48.4 

Mekanik ventilasyon 170 79.8 

SVK 149 70 

Foley varlığı 199 93.4 

Nazogastrik sonda varlığı 192 90 

Kafa travması 15 7 

Eritrosit süspansiyonu alımı 132 62 

Multitravma  27 12.7 
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Tablo-8 (devamı): ÇalıĢmaya alınan bakteriyemik hastaların demografik 

özellikleri. 

Demografik özellik  Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

NöroĢirürjikal operasyon 18 8.5 

Son 14 günde antibiyotik 

kullanımı 

169 79.3 

Sepsis 111 52.2 

Ağır sepsis 62 29.1 

Septik Ģok 40 18.7 

Operasyon  74 34.7 

YBÜ‟ne yatıĢ 191 89.7 

APACHE II ≥ 20 109 51.2 

APACHE II < 20 85 39.9 

ARDS: akut respiratuar distres sendromu, TPN: total parenteral nütrisyon, SVK: santral 
venöz kateter, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, APACHE II: acute physiology and chronic health 
evaluation II. 

 

Hastaların eĢlik eden diğer hastalıkları Tablo-9‟da, immünsüpresyon 

yapan faktörler de Tablo-10‟da gösterilmiĢtir. Hastaların 114‟ünde (%53.5) 

altta yatan çeĢitli hastalıklar tespit edildi. Bunlardan 38‟inde (%17.8) birden 

fazla altta yatan hastalık saptandı (Tablo-9). 

 

Tablo-9: Altta yatan hastalıklar. 

Altta yatan hastalık Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

SVH 50 23.47 

DM 38 17.84 

Aritmi 23 10.79   

KKY 16 7.51 

KOAH 15 7.04 

Hematolojik malignite 9 4.22 

KRY 8                3.77 

KKH 6 2.81 

Tüberküloz  1     0.46 

Toplam  166  

Toplam hasta  114 53.5 

SVH: Serebrovasküler hastalık, DM: Diyabetes mellitus, KKY: Konjestif kalp yetmezliği, 
KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: Kronik renal yetmezlik, KKH: Kronik 
karaciğer hastalığı 

 

Hastaların % 33.8‟inde (n=72) immünsüpresyona neden olabilecek 

durum mevcut idi ve 9 hastada ise birden fazla durum vardı (Tablo-10). 
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 Tablo-10: Ġmmünsüpresyona neden olabilecek durumlar. 

Ġmmünsüpresyon durumu Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

Steroid alımı 48 22.53 

Solid organ tümörü 19 8.92 

Kemoterapi  6 2.81 

Splenektomi 5 2.34 

Karaciğer transplantasyonu 3 0.93 

Renal transplantasyon 1 0.46 

Toplam  83  

Toplam hasta 72 33.8 

 

Antibiyotik duyarlılığı 209 hastada değerlendirildi (Tablo-11). 

A.baumannii suĢları imipeneme % 44.5, meropeneme % 43.4 oranında 

duyarlı idi. Kolistinden sonra tigesiklin en yüksek duyarlılığa (%70) sahip 

olarak bulundu. 

 

Tablo-11: Bakteriyemi nedeni olan A.baumannii‟lerin antibiyotik duyarlılığı. 

Antibiyotik Duyarlı (%) Dirençli (%) Toplam 

Amikasin  56 (27) 151 (73) 207 

Ampisilin-sulbaktam 30 (37) 51 (63) 81 

Sefoperazon-sulbaktam 65 (32) 138 (68) 203 

Kolistin 97 (100) 0 (0) 97 

Levofloksasin 13 (8.7) 137 (91.3) 150 

Ġmipenem 93 (44.5) 116 (55.5) 209 

Meropenem 89 (43.4) 116 (56.6) 205 

Siprofloksasin 40 (19.4) 166 (80.6) 206 

Tigesiklin  7 (70) 3 (30) 10 

Tobramisin  48 (53.9) 41 (46.1) 89 

Ofloksasin  24 (34.8) 45 (65.2) 69 

Gentamisin  62 (31.5) 135 (68.5) 197 

 

Dört hastanın kültür antibiyogramına ulaĢılamadı. Bakteriyemik 

hastaların kan kültürlerinin 177‟ünde (%83.1) tek etken, 36‟sında (%16.9) ise 
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birden fazla etken üredi (Tablo-12). 36 hastadan üçünde ise A.baumannii ile 

beraber 2 etken üredi: 

1. P.aeruginosa + E.faecium (vankomisin R) 

2. P.aeruginosa + E.faecium (vankomisin S) 

3. E.coli ( ESBL -) + E.faecium (vankomisin S) 

 

Tablo-12: Kan kültüründe A.baumannii‟ye eĢlik eden bakteriler. 

Etken adı Hasta sayısı (n) 

E.faecalis (vankomisin S) 8 

P.aeruginosa 7 

E.cloacae 4 

S.haemolyticus (metisilin R) 4 

S.epidermidis (metisilin R) 3 

K.pneumoniae (ESBL -) 3 

E.faecium (vankomisin R) 2 

S.epidermidis (metisilin S) 2 

S.maltophilia 2 

K.pneumoniae (ESBL +) 1 

C.koseri 1 

E.coli (ESBL +) 1 

B.cereus 1 

Toplam  39 

S: duyarlı, R: dirençli, ESBL: geniĢlemiĢ-spektrumlu beta-laktamaz. 

 

Tespit edilen bakteriyemi kaynakları Tablo-13‟te gösterildi. Solunum 

yolları ve kateter en sık saptanan kaynaklar oldu. Kaynağı bilinmeyen 89 

hastadan 49‟unda (%55.1) SVK mevcut, 40‟ında (%44.9) ise yok idi. 
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Tablo-13: Bakteriyemi kaynakları. 

Bakteriyemi kaynağı Hasta sayısı (n) Yüzde(%) 

Solunum yolları 

(pnömoniye sekonder) 

84 39.4 

Santral kateter* 34 16 

Üriner sistem 5 2.3 

YumuĢak doku 1 0.5 

Bilinmeyen 89 41.8 

Total  213 100 

*: Santral kateter ucu kültürü   

   

213 hastadan 86‟sından (%40.3) kateter kültürü gönderilmiĢ idi. 

Bunlardan 34 (%16.0)  hastada üreme saptanmıĢ, 19 (%8.9) hastada ise 

hem pnömoni tablosu mevcut olup hem de kateter kültüründe üreme olmuĢ, 

16 (%7.5) hastada üreme saptanmamıĢ ve 17 (%7.9) hastada ise baĢka 

bakteri üremiĢ idi. 64 (%30) hastada santral kateter yok idi. Gönderilen 

kateter kültürlerinden 20 hastada birden fazla etken üredi (Tablo-14). Kan 

kültürü ile kateter kültüründe ikinci bakterinin aynı olup olmadığı 

karĢılaĢtırıldığında iki hastada aynı bakterinin ürediği saptandı; bir hastada 

P.aeruginosa; diğer hastada ise E.faecium (vankomisin R). Üç kateter 

kültüründe ise 2‟den fazla etken üredi. 

 

Tablo-14: Kateter kültüründe A.baumannii‟ye eĢlik eden bakteriler. 

Etken adı Hasta sayısı (n) 

P.aeruginosa 6 

E.faecalis (vankomisin S) 4 

S.epidermidis (metisilin R) 2 

E.casseliflavus 2 

E.faecium (vankomisin R) 1 

E.coli (ESBL +) 1 

E.coli (ESBL -) 1 

E.aerogenes 1 

S.haemolyticus (metisilin R) 1 

 



32 

 

Tablo-14 (devamı): Kateter kültüründe A.baumannii‟ye eĢlik eden bakteriler. 

Etken adı Hasta sayısı (n) 

K.pneumoniae (ESBL +) 1 

K.pneumoniae (ESBL -) 1 

E.faecium (vankomisin S) 1 

Streptococcus spp. 1 

Toplam 23 

S: duyarlı, R: dirençli, ESBL: geniĢlemiĢ-spektrumlu beta-laktamaz. 

 

Ortanca tedavi süresi 12 gün (0-41) olarak hesaplandı. Hastaların 

99‟unun (%46.5) uygun ampirik tedavi aldığı, 105‟ininse (%49.3) uygun 

olmayan ampirik tedavi aldığı saptandı. 9‟unun (%4.2) aldığı tedavi ise 

değerlendirilemedi. Hastalar, baĢlanan ampirik antibiyotik tedavisine göre 

monoterapi ve kombine tedavi alanlar olarak iki gruba ayrıldı. Hastaların 

125‟inin (%60.4) monoterapi, 82‟nin (%39.6) ise kombine tedavi aldığı 

saptandı. 52 (%24.4) hastanın kolistin kullandığı tespit edildi. Bunlardan 33‟ü 

(%63.5) 3x1 000 000 ünite, 19‟u (%36.5) ise 3x2 000 000 ünite kullanmıĢ idi. 

Klinik yanıt ve mikrobiyolojik yanıt ayrı ayrı olarak değerlendirildi 

(Tablo-15). Klinik yanıt alınamayan 13 hastada bakteriyeminin devam ettiği, 6 

hastanın ise kültür negatifleĢirken farklı bir sebepten dolayı kaybedildiği 

saptandı. Klinik yanıt alınan hastalardan 18‟inde bakteriyemi devam etmiĢ idi. 

Mikrobiyolojik yanıt alınan 119 hastanın 65‟inden kültür gönderilirken 

54‟ünden klinik bulguların düzelmesi nedeniyle kültür gönderilmediği 

saptandı. 31 hastada kan kültüründeki üremeler tedaviye rağmen devam 

etmiĢ idi. Mikrobiyolojik yanıt değerlendirilirken kontrol kan kültürü 

gönderilmeyen ve klinik yanıtı olmayan 63 hasta değerlendirme dıĢı bırakıldı.  

Tedavinin ilk 3 gününde kaybedilen hastalar (n=28) değerlendirmeden 

çıkarıldığında klinik yanıt % 70.8 ve mikrobiyolojik yanıt ise % 78.9 olarak 

saptandı. 

Hastaların mortalite oranları 14. ve 30. gün için ayrı ayrı hesaplandı. 

14.gün mortalitesi % 36.2 (n=77), 30.gün mortalitesi ise % 50.3 (n=107) 

olarak bulundu. Bakteriyemi kaynağına göre en yüksek mortalite odak 

bulunamayan grupta idi (Tablo-16).  
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Tablo-15: Klinik ve mikrobiyolojik yanıtın değerlendirilmesi. 

 Hasta sayısı (n) Yüzde(%) 

Klinik yanıt 

Var 

Yok  

Kültür yok 

Üreme var 

Üreme yo
 
 

Toplam  
 

 

131 

82 

63 

13 

6 
 

213 
 

 

61.50 

38.50 

29.58 

6.10 

2.82 
 

100 
 

Mikrobiyolojik yanıt 

Var 

Kültür alınmıĢ 

Kültür alınmamıĢ 
 

Yok 

Toplam  
 

 

119 

65 

54 
 

31 

150 
 

 

79.33 

43.33 

36 
 

20.67 

100 
 

 

Tablo-16: Bakteriyemi kaynağına göre mortalite oranları. 

Kaynak (n) 14.gün mortalitesi (%) 30.gün mortalitesi (%) 

Solunum yolları (84) 30 (35.7) 38 (45.2) 

Santral kateter (34) 7 (20.5)  18 (52.9)  

Ġdrar (5) 0 (0) 3 (60) 

YumuĢak doku (1) 0 (0) 0 (0) 

Bilinmeyen (89) 40 (44.9) 48 (53.9) 

Toplam 77 107 

. 

APACHE II skoru 194 hastada hesaplandı. Skorun 14.gün ve 

30.gündeki mortaliteye göre ortanca değer, maksimum ve minimum değerleri 

Tablo-17‟de gösterilmiĢtir. APACHE II skoruna göre 14.günde yaĢayan ile 

ölenler arasında (p<0.001) ve 30.günde yaĢayan ile ölenler arasında 

(p<0.001) anlamlı fark saptandı. 14.gün ile 30. günde ölenlerin ortanca 

değerinin yaĢayanlara göre daha yüksek olduğu görüldü. APACHE II skoru 

109 hastada 20 ve üzerinde, 85 hastada ise 20‟nin altında idi. Bu iki gruba 

göre hastalar değerlendirildiğinde 14.gün ve 30.gündeki mortalitenin 
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APACHE II ≥ 20 olan grupta daha yüksek olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo-

18). 

 

Tablo-17: APACHE II skorunun ölen ve yaĢayan hastalarda karĢılaĢtırılması. 

 Hasta sayısı (n) Median Maksimum Minimum  p 

14.gün mortalitesi 

YaĢayan 
 

77 

124 
 

25.5 

18 
 

41 

35 
 

8 

3 
 

<0.001 

30.gün mortalitesi 

YaĢayan 
 

97 

97 
 

24 

16.5 
 

41 

35 
 

8 

3 
 

<0.001 

Toplam  194 20 41 3  

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 

 

Tablo-18: APACHE II skoruna göre mortalite oranları. 

APACHE II skoru (n) 14.gün mortalitesi (%) 30.gün mortalitesi (%) 

≥ 20 (109) 54( 49.5) 71 (65.1) 

< 20 (85) 16( 18.8) 26 (30.6) 

p <0.001 <0.001 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 
 

Tüm hastalarda Pittsburg bakteriyemi skoru hesaplandı. 14.gün ve 

30.gün mortalitesine göre ortanca değer, maksimum ve minimum değerleri 

Tablo-19‟da gösterilmiĢtir. 14.günde yaĢayan ve ölenler arasında (p=0.002) 

ve 30.günde yaĢayan ve ölenler arasında (p<0.001) anlamlı fark saptandı. 

Pittsburg skoru ≥ 4 ve < 4 oluĢuna göre hastalar iki gruba ayrıldı. Ġki grup 

arasında 14.gün mortalitede anlamlı fark yoktu, Pittsburg skoru ≥ 4 hastaların 

30.gün mortalite oranının daha yüksek olduğu görüldü (p=0.005) (Tablo-20). 

 

Tablo-19: Pittsburg skorunun mortaliteye göre median değerleri. 

 Hasta sayısı (n) Median Maksimum Minimum  p 

14.gün mortalitesi 

YaĢayan 
 

77 

136 
 

6 

5 
 

10 

9 
 

0 

0 
 

0.002 

30.gün mortalitesi 

YaĢayan 
 

107 

106 
 

6 

5 
 

10 

9 
 

0 

0 
 

<0.001 

Toplam  213 5 10 0  
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Tablo-20: Pittsburg bakteriyemi skoruna göre hastalarda mortalite oranları. 

Pittsburg değeri (n) 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

≥ 4 (163) 64 (39.3) 91 (55.8) 

< 4 (50) 13 (26.0) 16 (32.0) 

p 0.124 0.005 

 

Ġmipenem dirençli A.baumannii üreyen hastalarda kolistin kullanımının 

14. gün mortalitesini anlamlı olarak azalttığı (p=0.004), 30.gün mortalitesini 

ise etkilemediği gösterildi. Ġmipenem duyarlı A.baumannii üreyen hastalarda 

kolistin kullanımının mortaliteyi etkilemediği saptandı (Tablo-21). 

 

Tablo-21: Karbapenem duyarlı ve dirençli suĢ üreyen hastalarda kolistin 

kullanımına göre mortalite oranları. 

S: duyarlı, R: dirençli. 

 

APACHE II skorunun ≥ 20 ve < 20 olmasına göre hastalar iki gruba 

ayrıldı. Her iki grup hastada ampirik tedavinin uygun olup olmamasının 

mortaliteyi etkilemediği saptandı (Tablo-22). Sadece kombinasyondaki 

aminoglikozide duyarlı olan izolatların varlığında tedavi uygun olmayan 

Ģeklinde değerlendirildiğinde ise yine sonucun değiĢmediği görüldü (Tablo-

23). 

 
 
 
 
 
 

 14.gün  

mortalitesi (%) 

p 30.gün 

Mortalitesi (%) 

p 

Ġmipenem R hastalar 

 Kolistin kullanan (47) 

 Kolistin kullanmayan (69) 

 

10 (21.3) 

34 (49.3) 

 

0.004 

 

23 (48.9) 

41 (59.4) 

 

0.355 

Ġmipenem S hastalar 

 Kolistin kullanan (5) 

 Kolistin kullanmayan (88) 

 

2 (40) 

29 (33) 

 

1.000 

 

3 (60) 

37 (42) 

 

0.648 
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Tablo-22: APACHE II skoruna göre uygun ve uygun olmayan tedavi ve 

mortalitenin dağılımı. 

 14.gün  

mortalitesi (%) 

p 30.gün  

mortalitesi (%) 

p 

APACHE II < 20 hastalar (n) 

Uygun ampirik tedavi (49) 

Uygun omayan ampirik tedavi 

(34) 

 

8 (16.3) 

7 (20.6) 

 

0.837 

 

15 (30.6) 

10 (29.4) 

 

1.000 

APACHE II ≥ 20 hastalar (n) 

Uygun ampirik tedavi (45) 

Uygun omayan ampirik tedavi 

(58) 

 

20 (44.4) 

28 (48.3) 

 

0.851 

 

27 (60.0) 

38 (65.5) 

 

0.712 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 

 

Tablo-23: APACHE II skoruna göre uygun ve uygun olmayan tedavi1 ve 

mortalitenin dağılımı. 

 14.gün  

mortalitesi (%) 

p 30.gün  

mortalitesi (%) 

p 

APACHE II < 20 hastalar (n) 

Uygun ampirik tedavi (42) 

Uygun omayan ampirik 

tedavi1 (41) 

 

8 (19) 

7 (17.1) 

 

1.000 

 

 

15 (35.7) 

10 (24.4) 

 

0.376 

 

APACHE II ≥ 20 hastalar (n)  

Uygun ampirik tedavi (36) 

Uygun omayan ampirik 

tedavi1 (67) 

 

17 (47.2) 

31 (46.3) 

 

 

1.000 

 

 

22 (61.1) 

43 (64.2) 

 

0.925 

 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 
Uygun olmayan tedavi

1
: Kombinasyondaki aminoglikozide duyarlı olsa bile uygun kabul 

edilmeyen tedavi. 

 

 
Hastalara verilen ampirik tedavi kombinasyonları değerlendirildiğinde 

en sık kullanılan kombinasyonlar sefoperazon-sulbaktam + 

aminoglikozid/kinolon ile karbapenem + aminoglikozid/kinolon idi (Tablo-24). 
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Tablo-24: En sık kullanılan kombinasyonlar. 

Kombinasyonlar  Hasta sayısı (n) 14.gün mortalitesi 30.gün mortalitesi 

Sefoperazon-sulbaktam + 
aminoglikozid/kinolon 

19 4 4 

Karbapenem + 
aminoglikozid/kinolon 

11 3 6 

Kolistin + aminoglikozid 3 1 1 

Sefepim + aminoglikozid 3 0 0 

Karbapenem + 
sefoperazon- sulbaktam 

2 1 1 

 

Hastalarda mortalite üzerine etkili risk faktörlerini belirlemek üzere ölen 

ve yaĢayan hastalar karĢılaĢtırıldı. 14.gün mortalitesi için ağır sepsis, septik 

Ģok, APACHE II ≥ 20, hematolojik malignite, immünsüpresyon, kolistin 

kullanımı ve multitravma tanısı ile yatıĢ anlamlı fark yarattı (p<0.05) (Tablo-

25). KKY, KOAH, splenektomi ve kemoterapi alımı ise ölen hastalarda daha 

yüksek oranda tespit edilmelerine rağmen istatiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. Hastalarda 30.gün mortalitesi için ağır sepsis, septik Ģok, 

APACHE II ≥ 20, immünsüpresyon ve ES kullanımı oranları ile multitravma 

olmaması yaĢayanlara göre anlamlı olarak yüksekti (p<0.05) (Tablo-26). YaĢ 

> 65, erkek cinsiyet, altta yatan hastalık, aritmi, DM, KKY, KOAH, KRY, 

hematolojik malignite, solid organ tümörü, splenektomi, kemoterapi alımı, 

steroid alımı, monoterapi, uygun olmayan ampirik tedavi, MV ve TPN 

kullanımı ölen hastalarda daha yüksek oranda tespit edilmelerine rağmen 

istatiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

 

Tablo-25: Tedavinin 14.gününde ölenlerle yaĢayanların risk faktörleri 

açısından karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken(n) 14.günde ölen(%) 14.günde yaĢayan(%) p 

Cinsiyet:  

   Erkek (131) 

   Kadın (82) 

 

48 (36.6) 

29 (35.4) 

 

83 (63.4) 

53 (64.6) 

 

0.850 

YaĢ:  

   > 65 (60) 

   ≤ 65 (153) 

 

25 (41.7) 

52 (34) 

 

35 (58.3) 

101 (66) 

 

0.294 

Septik Ģok (40) 29 (72.5) 11 (27.5) <0.001 

Ağır sepsis (62) 30 (48.4) 32 (51.6) 0.017 

APACHE II ≥ 20 (109) 54 (49.5) 55 (50.5) <0.001 

Altta yatan hastalık (114) 48 (42.1) 66 (57.9) 0.052 
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Tablo-25 (devamı): Tedavinin 14.gününde ölenlerle yaĢayanların risk 

faktörleri açısından karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken(n) 14.günde ölen(%) 14.günde yaĢayan(%) p 

Aritmi (23) 11 (47.8) 12 (52.2) 0.315 

DM (38) 16 (42.1) 22 (57.9) 0.511 

KKY (16) 9 (56.3) 7 (43.7) 0.142 

KOAH (15) 8 (53.3) 7 (46.7) 0.247 

Kronik karaciğer hast (6) 1 (16.7) 5 (83.3) 0.422 

KRY (8) 4 (50) 4 (50) 0.464 

Hematolojik malignite (9) 7 (77.8) 2 (32.2) 0.012 

SVH (50) 16 (32) 34 (68) 0.596 

Tüberküloz (1) 1 (100) 0 (0) 0.362 

Ġmmünsüpresyon (72) 35 (48.6) 37 (51.4) 0.007 

Solid organ tümörü (18) 7 (38.9) 11 (61.1) 0.496 

Splenektomi (5) 3 (60) 2 (40) 0.670 

Kemoterapi alımı (6) 4 (66.7) 2 (33.3) 0.423 

Steroid alımı (48) 23 (47.9) 25 (52.1) 1.000 

Renal transplantasyon (1) 0 (0) 1 (100) 1.000 

Karaciğer transplantasyonu (2) 1 (50) 1 (50) 1.000 

Ġmipenem duyarlı (93) 

Ġmipenem dirençli (116) 

31 (33.3) 

44 (37.9) 

62 (66.7) 

72 (62.1) 

0.491 

Monoterapi (124) 47 (37.9) 77 (62.1) 0.236 

Kombinasyon (83) 24 (28.9) 58 (71.1) 0.278 

Polimikrobiyal (36) 9 (25) 27 (75) 0.192 

Kolistin kullanımı (52) 12 (23.1) 40 (76.9) 0.037 

Uygun ampirik tedavi (99) 

Uygun olmayan ampirik tedavi 

(105) 

29 (29.3) 

40 (38.1) 

70 (70.7) 

65 (61.9) 

0.184 

Uygun olmayan ampirik tedavi
1
 

(122) 

43 (35.2) 79 (64.8) 0.600 

Mekanik ventilator (170) 63 (37.1) 107 (62.9) 0.711 

Santral katater (149) 49 (32.9) 100 (67.1) 0.130 

YBÜ (191) 70 (36.6) 121 (63.4) 0.832 

TPN (103) 41 (39.8) 62 (60.2) 0.283 

ES (132) 51 (38.6) 81 (61.4) 0.335 

Multitravma (27) 3 (11.1) 24 (88.9) 0.007 

Pittsburg ≥ 4 (163) 64 (39.3) 99 (60.7) 0.124 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II, DM: Diyabetes mellitus, KKY: 
Konjestif kalp yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, SVH: Serebrovasküler hastalık, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, TPN: total parenteral 
nütrisyon, ES: eritrosit süspansiyonu. 
Uygun olmayan ampirik tedavi

1
: Kombinasyondaki aminoglikozide duyarlı olsa bile uygun 

kabul edilmeyen tedavi. 
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Tablo-26: Tedavinin 30.gününde ölenlerle yaĢayanların risk faktörleri 

açısından karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken(n) 30.günde ölen(%) 30.günde yaĢayan(%) p 

Cinsiyet:  

   Erkek (131) 

   Kadın (82) 

 

67 (51.1) 

40 (48.8) 

 

64 (48.9) 

42 (51.2) 

 

0.737 

YaĢ: 

   > 65 (60) 

   ≤ 65 (153) 

 

35 (58.3) 

72 (47.1) 

 

25 (41.7) 

81 (52.9) 

 

0.139 

Septik Ģok (40) 35 (87.5) 5 (12.5) <0.001 

Ağır sepsis (62) 39 (62.9) 23 (37.1) 0.027 

APACHE II ≥ 20 (109) 71 (65.1) 38 (34.9) <0.001 

Altta yatan hastalık (114) 64 (56.1) 50 (43.9) 0.064 

Aritmi (23) 15 (65.2) 8 (34.8) 0.193 

DM (38) 23 (60.5) 15 (39.5) 0.222 

KKY (16) 11 (68.8) 5 (31.2) 0.200 

KOAH (15) 10 (66.7) 5 (33.3) 0.293 

Kronik karaciğer hast (6) 1 (16.7) 5 (83.3) 0.119 

KRY (8) 7 (87.5) 1 (12.5) 0.065 

Hematolojik malignite (9) 7 (77.8) 2 (22.2) 0.170 

SVH (50) 25 (50) 25 (50) 0.970 

Tüberküloz (1) 1 (100) 0 (0) 1.000 

Ġmmünsüpresyon (72) 46 (63.9) 26 (36.1) 0.004 

Solid organ tümörü (18) 10 (55.6) 8 (44.4) 0.571 

Splenektomi (5) 3 (60) 2 (40) 1.000 

Kemoterapi alımı (6) 4 (66.7) 2 (33.3) 1.000 

Steroid alımı (48) 31 (64.6) 17 (35.4) 1.000 

Renal transplantasyon (1) 0 (0) 1 (100) 0.361 

Karaciğer transplantasyonu (2) 1 (50) 1 (50) 1.000 

Ġmipenem duyarlı (93) 

Ġmipenem dirençli (116) 

40 (43) 

64 (55.2) 

53 (57) 

52 (44.8) 

0.081 

Monoterapi (124) 64 (51.6) 60 (48.4) 0.321 

Kombinasyon (83) 37 (44.6) 46 (55.4)  

Polimikrobiyal (36) 14 (38.9) 22 (61.1) 0.211 

Kolistin kullanımı (52) 26 (50) 26 (50) 0.969 

Uygun ampirik tedavi (99) 

Uygun olmayan ampirik tedavi 

(105) 

43 (43.4) 

56 (53.3) 

56 (56.6) 

49 (46.7) 

0.157 

Uygun olmayan ampirik tedavi
1
 

(122) 

61 (50) 61 (50) 0.608 

Mekanik ventilator (170) 90 (52.9) 80 (47.1) 0.161 

Santral kateter (149) 73 (49) 76 (51) 0.580 

YBÜ (191) 97 (50.8) 94 (49.2) 0.804 

TPN (103) 54 (52.4) 49 (47.6) 0.536 

ES (132) 74 (56.1) 58 (43.9) 0.030 

Multitravma (27) 5 (18.5) 22 (81.5) 0.001 

Pittsburg ≥ 4 (163) 91 (55.8) 72 (44.2) 0.005 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II, DM: Diyabetes mellitus, KKY: 
Konjestif kalp yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, SVH: Serebrovasküler hastalık, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, TPN: total parenteral 
nütrisyon, ES: eritrosit süspansiyonu. 
Uygun olmayan ampirik tedavi

1
: Kombinasyondaki aminoglikozide duyarlı olsa bile uygun 

kabul edilmeyen tedavi. 
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Lojistik regresyon sonucu 14.gün mortalitesi için ağır sepsis, septik 

Ģok, APACHE II ≥ 20 ve immünsüpresyon bağımsız risk faktörleri olarak 

saptandı (Tablo-27). Kolistin kullanımının ise diğer faktörlerden farklı olarak 

mortaliteyi 3.4 kat azalttığı tespit edildi. 30.gün mortalitesi için ağır sepsis, 

septik Ģok, APACHE II ≥ 20 ve immünsüpresyon anlamlı bulunan bağımsız 

risk faktörleri oldu (Tablo-28). Multitravma tanısı ile yatıĢın ise 30.gün 

mortalitesinde koruyucu faktör olduğu gösterildi. 

 

Tablo-27: Lojistik regresyon analizi sonucu 14. gün mortalitesi için bağımsız 

risk faktörü olarak bulunan değiĢkenler. 

DeğiĢken DüzeltilmiĢ OO %95 GA p 

Septik Ģok 11,387 4,188-30,958 < 0.001 

APACHE II ≥ 20 2,912 1,356-6,251 0.006 

Ġmmünsüpresyon  2,849 1,316-6,167 0.008 

Ağır sepsis 5,989 2,604-13,774 < 0.001 

Kolistin kullanımı 3,418 1,395-8,377 0.007 

 OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, APACHE II: Acute physiology and chronic health 
evaluation II.  
 
Tablo-28: Lojistik regresyon analizi sonucu 30. gün mortalitesi için bağımsız 

risk faktörü olarak bulunan değiĢkenler. 

DeğiĢken DüzeltilmiĢ OO %95 GA p 

APACHE II ≥ 20 2,801 1,413-5,554 0.003 

Ġmmünsüpresyon  2,504 1,202-5,219 0.014 

Ağır sepsis 2,996 1,432-6,268 0.004 

Septik Ģok 8,987 3,017-26,776 <0.001 

Multitravma  3,009 0.992-9,127 0.052 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, APACHE II: Acute physiology and chronic health 
evaluation II. 

 
 

Nozokomiyal Pnömoniler 
 

Toplam 356 hasta çalıĢmaya alındı ve bu hastalardan 84‟ünde 

(%23.6) pnömoni‟ye sekonder bakteriyemi mevcut idi. Hastaların ortanca yaĢ 

değeri 57, minimum 18, maksimum 90 idi. Hastalara ait demografik özellikler 
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tablo 29‟da gösterilmiĢtir. Hastaların 175‟inde (%49.2) altta yatan çeĢitli 

hastalıklar tespit edildi, 65‟inde (%18.3) ise birden fazla hastalık mevcut idi 

(Tablo-30). 355 hastanın PA akciğer grafisi mevcut idi. 219 (%61.7) hastada 

tek taraflı, 136 (%38.3) hastada ise bilateral infiltrasyon saptandı. 1 hastaya 

ise gebe olduğu için direkt grafi çekilememiĢti. 

 

Tablo-29: Nozokomiyal pnömonili hastaların demografik özellikleri. 

Demografik özellik Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet  

   Kadın 

   Erkek  

 

123 

233 

 

34.6 

65.4 

Kolonizasyon  55 15.4 

Aspirasyon 12 3.4 

ARDS 26 7.3 

TPN 175 49.2 

Mekanik ventilasyon 338 94.9 

SVK 234 65.7 

Foley varlığı 352 98.9 

Nazogastrik sonda varlığı 349 98.0 

Kafa travması 26 7.3 

Eritrosit süspansiyonu alımı 234 65.7 

Multitravma  38 10.7 

NöroĢirürjikal operasyon 50 14.0 

Son 14 günde antibiyotik 

kullanımı 

295 82.9 

Sepsis 202 56.7 

Ağır sepsis 91 25.6 

Septik Ģok 63 17.7 

Operasyon  156 43.8 

YBÜ‟ne yatıĢ 349 98 

APACHE II ≥ 20 215 61.4 

APACHE II < 20 135 38.6 

ARDS: akut respiratuar distres sendromu, TPN: total parenteral nütrisyon, SVK: santral 

venöz kateter, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, APACHE II: Acute physiology and chronic health 

evaluation II. 

 

Hastaların 349‟u (%98) yoğun bakımda yatıyordu ve 338‟i (%94.9) 

mekanik ventilatöre bağlıydı. Hastaların 55‟i (%15.4) önceden A.baumannii 

ile kolonize, 175‟i (%49.2) son bir ayda TPN kullanmıĢ, 352‟si (%98.9) foley 

ve 349‟u (%98) nazogastrik sonda takılı idi. Santral venöz kateter 234 
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(%65.7) hastada mevcut idi. Hastaların 202‟sinde (%56.7) sepsis, 91‟inde 

(%25.6) ağır sepsis, 63‟ünde (%17.7) septik Ģok tespit edildi (Tablo-29). 

 

Tablo-30: Altta yatan hastalıklar. 

Altta yatan hastalık Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

Aritmi 39 11 

DM 57 16 

KKY 35 9.8 

KOAH 36 10.1 

KKH 7 2.0 

KRY 10 2.8 

Hematolojik malignite 5 1.4 

SVO 71 19.9 

Tüberküloz  4 1.1 

Altta yatan toplam hastalık  264  

Toplam hasta  175 49.2 

SVH: Serebrovasküler hastalık, DM: Diyabetes mellitus, KKY: Konjestif kalp yetmezliği, 
KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: Kronik renal yetmezlik, KKH: Kronik 
karaciğer hastalığı 

 

Hastaların 118‟inde (%33.1) immünsüpresyona neden olabilecek 

çeĢitli durumlar mevcut idi (Tablo-31). Bunlardan 28‟inde (%7.9) birden fazla 

durum tespit edildi. 

 

Tablo-31: Ġmmünsüpresyona neden olabilecek durumlar. 

Ġmmünsüpresyona neden 
olabilecek durumlar 

Hasta sayısı (n) Yüzde (%) 

Solid organ tümörü 54 15.2 

Splenektomi 9 2.5 

Kemoterapi alımı 2 0.6 

Steroid alımı 78 22 

Renal transplantasyon 1 0.3 

Karaciğer 

transplantasyonu 

2 0.6 

Toplam 146  

Toplam hasta 118 33.1 

 

Hastaların pnömoni tanısı alana kadar hastane ve yoğun bakımda 

yattıkları süreler tablo 32‟de gösterilmiĢtir. 340 hastanın pnömoni nedeni olan 

A.baumannii izolatlarının antibiyotik duyarlılıkları tablo 33‟te gösterilmiĢtir. 16 
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hastanın kültürüne ulaĢılamadı. Ġmipenem duyarlılığı % 36.1, meropenem % 

35.5 idi. Kolistinden sonra en yüksek duyarlılığa tobramisin (%41.7) sahip 

oldu. 

 
Tablo-32: Tanıya kadar hastane ve yoğun bakım ünitesinde yatıĢ süresi. 

 Median Minimum Maksimum 

Hastanede yatıĢ günü 15 2 312 

YBÜ‟de yatıĢ günü 12 1 312 
YBÜ: Yoğun bakım ünitesi. 

 
Tablo-33: Pnömoni nedeni olan A.baumannii‟lerin antibiyotik duyarlılığı. 

Antibiyotik Duyarlı (%) Dirençli (%) Toplam 

Amikasin  54 (15.9) 286 (84.1) 340 

Ampisilin-sulbaktam 28 (21.4) 103 (78.6) 131 

Sefoperazon-sulbaktam 49 (15) 278 (85) 327 

Kolistin 159 (100) 0 159 

Levofloksasin 24  (8.8) 249 (91.2) 273 

Ġmipenem 122 (36.1) 216 (63.9) 338 

Meropenem 118 (35.5) 214 (64.5) 332 

Siprofloksasin 33 (9.7) 304 (90.3) 339 

Tigesiklin  2 (20) 8 (80) 10 

Tobramisin  53 (41.7) 72 (58.3) 127 

Ofloksasin  22 (23.2) 73 (76.8) 95 

Gentamisin  57 (18) 259 (82) 316 

 

94 (%44.1) hastada birden fazla etken üredi (Tablo-34), 5 hastada ise 3 

etken üredi: 

1. P aeruginosa + K pneumoniae (ESBL -) 

2. P aeruginosa + C freundii 

3. P aeruginosa + S marcescens 

4. P aeruginosa+ S aureus (metisilin R) 

5. S aureus (metisilin S)+ K pneumoniae (ESBL +) 

Kan kültürleri ile karĢılaĢtırıldığında bir hastada hem kan hem de TAS 

kültüründe üreyen ikinci etken aynı idi (P.aeruginosa). 
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Tablo-34: TAS kültüründe A.baumannii‟ye eĢlik eden bakteriler. 

Etken adı Hasta sayısı (n) 

P.aeruginosa 38 

S.aureus (metisilin R) 20 

K.pneumoniae (ESBL +) 7 

S.aureus (metisilin S) 6 

K.pneumoniae (ESBL -) 5 

Proteus spp. 4 

H.influenzae 3 

Streptokok spp. 3 

S.marcescens 3 

E.coli (ESBL +) 2 

S.maltophilia 1 

C.koseri 1 

E.cloacae 1 

E.coli (ESBL -) 1 

C.freundii 1 

S.haemolyticus (metisilin R) 1 

E.aerogenes 1 

C.albicans 1 

Toplam etken 99 

S: Duyarlı, R: Dirençli, ESBL: GeniĢlemiĢ-spektrumlu beta-laktamaz. 
 

Hastaların 14‟ü (%3.9) hastaneye yatıĢının ilk 4 gününde, 342‟si 

(%96.1) ise 5.gün ve sonrasında tanı almıĢ idi. Yoğun bakım ünitesine yatıĢa 

göre değerlendirildiğinde hastaların 30‟u (%8.6) ilk 4 günde, 320‟si (% 91.4) 

ise 5.gün ve sonrasında pnömoni tanısı almıĢ idi. 

Hastalar imipenem duyarlılığına göre iki gruba ayrılarak demografik 

özellikleri karĢılaĢtırıldı (Tablo-35). Ayrıca hastaların TAS kültüründe üreyen 

etkene göre monomikrobiyal ve polimikrobiyal pnömoni olarak 

sınıflandırılarak demografik özellikleri karĢılaĢtırıldı (Tablo-36). 
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Tablo-35: Ġmipenem duyarlı ve dirençli hastalarda demografik özelliklerin 

karĢılaĢtırılması. 

Demografik özellik (n) Ġmipenem S 

hastalar (%) 

Ġmipenem R 

hastalar (%) 

p 

Cinsiyet: 

   Kadın (117) 

   Erkek (220) 

 

48 (41)) 

74 (33.6) 

 

69 (59) 

146 (66.4) 

 

0.179 

 

YaĢ: 

  > 65 (115) 

  ≤ 65 (222) 

 

42 (36.5) 

80 (36) 

 

73 (63.5) 

142 (64) 

 

0.930 

 

Kolonizasyon (54) 15 (27.8) 39 (72.2) 0.211 

Aspirasyon (11) 1 (9.1) 10 (90.9) 0.063 

ARDS (24) 6 (25) 18 (75) 0.335 

TPN (169) 49 (29) 120 (71) 0.006 

Mekanik ventilasyon (321) 113 (35.2) 208 (64.8) 0.149 

SVK (225) 66 (29.3) 159 (70.7) <0.001 

Foley varlığı (332) 119 (35.8) 213 (64.2) 0.621 

Nazogastrik sonda varlığı (330) 118 (35.8) 212 (64.2) 0.259 

Kafa travması (24) 14 (58.3) 10 (41.7) 0.034 

Eritrosit süspansiyonu alımı (223) 62 (27.8) 161 (72.2) <0.001 

Multitravma (36) 18 (50) 18 (50) 0.101 

NöroĢirurjikal operasyon (45) 21 (46.7) 24 (53.3) 0.161 

Son 14 günde antibiyotik 

kullanımı (281) 

87 (31) 194 (69) <0.001 

Sepsis (188) 82 (43.6) 106 (56.4) 0.001 

Ağır sepsis (89) 23 (25.8) 66 (74.2) 0.025 

Septik Ģok (60) 17 (28.3) 43 (71.7) 0.162 

Operasyon (146) 49 (33.6) 97 (66.4) 0.378 

YBÜ‟ne yatıĢ (332) 120 (36.1) 212 (63.9) 1.000 

APACHE II ≥ 20 (206) 75 (36.4) 131 (63.6) 0.898 

Altta yatan hastalık (167) 52 (31.1) 115 (68.9) 0.055 

Ġmmünsüpresyon (111) 43 (38.7) 68 (61.3) 0.497 

Klinik yanıt (188) 79 (42) 109 (58) 0.010 

PA‟da çift taraflı infiltrasyon (130) 34 (26.2) 96 (73.8) 0.002 

14.gün mortalitesi (137) 43 (31.4) 94 (68.6)  

30.gün mortalitesi (184) 57 (31) 127 (69)  

S: Duyarlı, R: Dirençli, ARDS: akut respiratuar distres sendromu, TPN: total parenteral 
nütrisyon, SVK: santral venöz kateter, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, APACHE II: Acute 
physiology and chronic health evaluation II. 
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Tablo-36: Monomikrobiyal ve polimikrobiyal pnömoni tanılı hastalarda 

demografik özelliklerin karĢılaĢtırılması. 

Demografik özellik (n) Monomikrobiyal 

pnömoni (%) 

Polimikrobiyal 

pnömoni (%) 

p 

Cinsiyet: 

   Kadın (121) 

   Erkek (223) 

 

82 (67.8) 

168 (75.3) 

 

39 (32.2) 

55 (24.7) 

 

0.133 

 

YaĢ: 

  > 65 (117) 

  ≤ 65 (227) 

 

82 (70.1) 

168 (74) 

 

35 (29.9) 

59 (26) 

 

0.439 

 

Kolonizasyon (55) 43 (78.2) 12 (21.8) 0.409 

Aspirasyon (12) 8 (66.7) 4 (33.3) 0.742 

ARDS (25) 18 (72) 7 (28) 1.000 

TPN (172) 134 (77.9) 38 (22.1) 0.029 

Mekanik ventilasyon (328) 237 (72.3) 91 (27.7) 0.572 

SVK (230) 174 (75.7) 56 (24.3) 0.078 

Foley varlığı (339) 246 (72.6) 93 (27.4) 1.000 

Nazogastrik sonda varlığı (337) 245 (72.7) 92 (27.3) 1.000 

Kafa travması (25) 14 (56) 11 (44) 0.087 

Eritrosit süspansiyonu alımı (228) 166 (72.8) 62 (27.2) 0.938 

Multitravma (37) 25 (67.6) 12 (32.4) 0.587 

NöroĢirurjikal operasyon (46) 31 (67.4) 15 (32.6) 0.493 

Son 14 günde antibiyotik 

kullanımı (286) 

216 (75.5) 70 (24.5) 0.013 

Sepsis (194) 133 (68.6) 61 (31.4) 0.051 

Ağır sepsis (89) 65 (73) 24 (27) 1.000 

Septik Ģok (61) 52 (85.2) 9 (14.8) 0.023 

Operasyon (148) 115 (77.7) 33 (22.3) 0.069 

YBÜ‟ne yatıĢ (339) 245 (72.3) 94 (27.7) 0.328 

APACHE II ≥ 20 (209) 154 (73.7) 55 (26.3) 0.461 

Altta yatan hastalık (170) 125 (73.5) 45 (26.5) 0.725 

Ġmmünsüpresyon (114) 81 (71.1) 33 (28.9) 0.635 

Klinik yanıt (195) 133 (68.2) 62 (31.8) 0.036 

PA‟da çift taraflı infiltrasyon (132) 97 (73.5) 35 (26.5) 0.790 

14.gün mortalitesi (137) 108 (78.8) 29 (21.2) 0.040 

30.gün mortalitesi (185) 144 (77.8) 41 (22.2) 0.023 

S: Duyarlı, R: Dirençli, ARDS: akut respiratuar distres sendromu, TPN: total parenteral 
nütrisyon, SVK: santral venöz kateter, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, APACHE II: Acute 
physiology and chronic health evaluation II. 
 

Ortanca tedavi süresi 12 gün (minimum 1, maksimum 53) idi. Klinik 

yanıt 355 hastada değerlendirildi. 1 hasta baĢka merkeze sevk edildiği için 

prognoz değerlendirilemedi. Hastaların 203‟ünde (%57.2) yanıt alındı, 
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152‟sinde (%42.8) yanıt alınamadı. Ġlk 3 gün içinde ölen hasta sayısı 

değerlendirmeden çıkarıldığında klinik yanıt % 65.1(n=203) olarak saptandı. 

Mikrobiyolojik yanıt ise 242 hasta üzerinden değerlendirildi. Ölen 113 

hastadan kontrol kültürü gönderilemediği için mikrobiyolojik yanıt 

değerlendirmesine alınmadı (Tablo-37). Tüm hastalar değerlendirildiğinde 

14.gün mortalitesi % 39.6 (n=141), 30.gün mortalitesi ise % 53.1 (n=189) 

olarak bulundu. 

 

Tablo-37: Mikrobiyolojik yanıtın değerlendirilmesi. 

Mikrobiyolojik yanıt  Hasta sayısı (n) Yüzde(%) 

Mikrobiyolojik yanıt var 

   kültür alınmıĢ 

   kültür alınmamıĢ 

163 

82 

81 

67.4 

33.9 

33.5 

Mikrobiyolojik yanıt yok 79 32.6 

Toplam  242 100 

. 

141 (%41.6) hastanın uygun ampirik tedavi, 198 (%58.4) hastanın ise 

uygun olmayan ampirik tedavi aldığı belirlendi. Ampirik tedavi 168 (%47.9) 

hastada kombinasyon, 183 (%52.1) hastada ise monoterapi Ģeklindeydi. 95 

(%26.7) hasta kolistin kullanmıĢ idi. Bunlardan 59‟u (%62.1) 3x1 000 000 

ünite, 36‟sı (%37.9) ise 3x2 000 000 ünite Ģeklinde idi. Kolistinin baĢka bir 

antibiyotikle kombine veya tek baĢına kullanılması 14.gün mortalitesinde 

(p=0.762) ve 30.gün (p=1.000) mortalitesinde farklılık yaratmamıĢtı. Kolistinin 

farklı dozlarda verilmesinin de mortalite üzerine farklılık yaratmadığı görüldü 

(Tablo-38). 

 

Tablo-38: Kolistinin farklı dozları ile mortalitenin değerlendirilmesi. 

Kolistin kullanımı (n) 14.gün mortalitesi (%) 30.gün mortalitesi (%) 

Doz 1 (59) 

Doz 2 (36) 
 

19 (32.2) 

16 (44.4) 
 

31 (52.5) 

22 (61.1) 
 

Toplam  35 (36.8) 53 

p 0.327 0.547 

Doz 1: 3x1 000 000 ünite, Doz 2: 3x2 000 000 ünite. 
 



48 

 

APACHE II skoru 351 hastada hesaplandı. Skorun 14.gün ve 

30.gündeki mortaliteye göre ortanca değer, maksimum ve minimum değerleri 

Tablo-39‟da gösterilmiĢtir. 14.gün (p<0.001) ile 30.günde (p<0.001) ölenlerin 

ortanca değerinin yaĢayanlara göre daha yüksek olduğu görüldü.  

 

Tablo-39: APACHE II skorunun mortaliteye göre median değerleri. 

 Hasta sayısı (n) Median Maksimum Minimum  p 

Toplam  351 21 37 3  

14.gün mortalitesi 

Ölen  

YaĢayan  
 

 

141 

210 
 

 

24 

20 
 

 

37 

33 
 

 

8 

3 
 

<0.001 

 

30.gün mortalitesi 

Ölen  

YaĢayan 
 

 

187 

164 
 

 

23 

19 
 

 

37 

31 
 

 

8 

3 
 

<0.001 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 

 

356 hastada tanı konulan günde CPIS I skoru, tedavinin 72.saatinde 

ise CPIS II hesaplandı. Ġki skorun mortaliteye göre median değerleri Tablo-40 

ve Tablo-41‟de gösterilmiĢtir. CPIS I skorunun 14.gün ve 30.gündeki yaĢayan 

ve ölen hastalar arasında farklı olmadığı saptandı. CPIS II skoru ise iki 

mortalite zamanında da anlamlı saptandı (p<0.001). 

 

Tablo-40: CPIS I skorunun mortaliteye göre median değerleri. 

 Hasta sayısı (n) Median Maksimum Minimum  p 

Toplam  356 5 9 1  

14.gün mortalitesi 

Ölen  

YaĢayan  
 

 

142 

214 
 

 

5 

5 
 

 

9 

7 
 

 

2 

1 
 

0.357 

 

30.gün mortalitesi 

Ölen  

YaĢayan 
 

 

190 

166 
 

 

5 

5 
 

 

9 

7 
 

 

1 

2 
 

0.217 

CPIS I: Klinik pulmoner enfeksiyon skoru. 
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Tablo-41: CPIS II skorunun mortaliteye göre median değerleri. 

 Hasta sayısı(n) Median Maksimu

m 

Minimum  p 

Toplam  332 5 11 2  

14.gün mortalitesi 

Ölen  

YaĢayan  
 

 

119 

213 
 

 

6 

5 
 

 

11 

9 
 

 

3 

2 
 

<0.001 

30.gün mortalitesi 

Ölen  

YaĢayan 
 

 

167 

165 
 

 

6 

5 
 

 

11 

9 
 

 

3 

2 
 

<0.001 

CPIS II: Klinik pulmoner enfeksiyon skoru. 

 

Hastalar CPIS I ve II‟nin > 6 ve ≤ 6 olmasına göre iki gruba ayrıldı. 

Tedavinin baĢında hesaplanan CPIS I‟in iki grubun 14.gün ve 30.gün 

mortalitesi üzerine etkili olmadığı görüldü. Tedavinin 3.gününde CPIS II > 6 

olan hastalarda ise hem 14.gün (p<0.001) hem de 30.gün (p<0.001) 

mortalitesinin daha yüksek olduğu tespit edildi (Tablo-42). 

 

Tablo-42: CPIS I ve II‟nin > 6 ve ≤ 6‟ya göre mortalite oranları. 

 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

CPIS I değeri (n) 

> 6 (46) 

≤ 6 (311) 

 

22 (47.8) 

120(38.6) 

 

25 (54.3) 

165 (53.1) 

p 0.301 0.995 

CPIS II değeri (n) 

> 6 (81) 

≤ 6 (252) 

 

46 (56.8) 

73 (29) 

 

56 (69.1) 

111 (44) 

p <0.001 <0.001 

CPIS I ve II: Klinik pulmoner enfeksiyon skoru. 

 
Ġmipenem‟e dirençli suĢ ile geliĢen pnömonilerde kombine ampirik 

tedavisinin monoterapiye göre hem 14.gün hem de 30.gün mortalitesini 

anlamlı olarak azalttığı saptandı. Ġmipenem duyarlı suĢlarla olan 

pnömonilerde ise kombine ampirik tedavi mortalitede farklılık yaratmamıĢtı 

(Tablo-43). 
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Tablo-43: Ġmipenem dirençli ve duyarlı hastalarda verilen ampirik tedaviye 

göre mortalite oranları. 

 14.gün mortalitesi (%) 30.gün mortalitesi (%) 

Ġmipenem dirençli suĢ ile 

enfekte hastalar (n) 

Kombinasyon (120) 

Monoterapi (93) 

 

 

43 (35.8) 

48 (51.6) 

 

 

62 (51.7) 

62 (66.7) 

p 0.021 0.028 

Ġmipenem duyarlı suĢ ile 

enfekte hastalar (n) 

Kombinasyon (38) 

Monoterapi (82) 

 

 

13 (34.2) 

28 (34.1) 

 

 

14 (36.8) 

41 (50) 

p 1.000 0.251 

 

APACHE II skorunun yüksek veya düĢük olmasının imipeneme dirençli 

ve duyarlı suĢ ile geliĢen pnömonilerde hem 14.gün mortalitesini hem de 

30.gün mortalitesini anlamlı olarak etkilediği saptandı (Tablo-44). 

 

Tablo-44: Ġmipenem dirençli ve duyarlı suĢ ile enfekte olan hastalarda 

APACHE II‟ye göre mortalite oranları. 

 14. gün mortalitesi (%) 30.gün mortalitesi (%) 

Ġmipenem dirençli suĢ ile 

enfekte hastalar (n) 

APACHE II ≥ 20 (131) 

APACHE II < 20 (81) 

 

 

71 (54.2) 

22 (27.2) 

 

 

91 (69.5) 

33 (40.7) 

p <0.001 <0.001 

Ġmipenem duyarlı suĢ ile 

enfekte hastalar (n) 

APACHE II ≥ 20 (75) 

APACHE II < 20 (45) 

 

 

33 (44) 

10 (22.2) 

 

 

43 (57.3) 

14 (31.1) 

p 0.027 0.009 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 

 

Ġmipenem duyarlılığının APACHE II skorunun hem ≥ 20 hem de < 20 

olduğu hastalarda mortaliteyi etkilemediği saptandı (Tablo-45). 
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Tablo-45: APACHE II skorunun ≥ 20 ve < 20 olan hastalarda imipenem 

duyarlılığına göre mortalite oranları. 

 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

APACHE II < 20 olan hastalar (n) 

Ġmipenem S hastalar (45) 

Ġmipenem R hastalar (81) 

 

10 (22.2) 

22 (27.2) 

 

14 (31.1) 

33 (40.7) 

p 0.692 0.380 

APACHE II ≥ 20 olan hastalar (n) 

Ġmipenem S hastalar (75) 

Ġmipenem R hastalar (131) 

 

33 (44) 

71 (54.2) 

 

43 (57.3) 

91 (69.5) 

p 0.159 0.079 

S: Duyarlı, R: Dirençli, APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 

 
Ampirik tedavinin uygunluğunun APACHE II skorunun ≥ 20 ve < 20 

olduğu hastalarda 14.gün ve 30.gün mortalitesini etkilemediği görüldü (Tablo-

46). Ampirik tedavinin sadece kombinasyondaki aminoglikozidlere duyarlı 

olan izolatlar için bile uygun olmayan tedavi olarak değerlendirildiği durumda 

mortalitede anlamlı bir fark elde edilmedi (Tablo-47). 

 

Tablo-46: APACHE II skorunun ≥ 20 ve < 20 olduğu hastalarda ampirik 

tedavinin uygunluğuna göre mortalite oranları. 

 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

APACHE II < 20 olan hastalar (n)   

Uygun tedavi (54) 15 (27.8) 22 (40.7) 

Uygun olmayan tedavi (73) 16 (21.9) 24 (32.9) 

p 0.582 0.469 

APACHE II ≥ 20 olan hastalar (n)   

Uygun tedavi (86) 37 (43) 52 (60.5) 

Uygun olmayan tedavi (120) 64 (53.3) 79 (65.8) 

p 0.144 0.430 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 

 
Tablo-47: APACHE II skorunun ≥ 20 ve < 20 olduğu hastalarda ampirik  

tedavinin uygunluğuna1 göre mortalite oranları. 

 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

APACHE II < 20 olan hastalar (n)   

Uygun tedavi (47) 12 (25.5) 18 (38.3) 

Uygun olmayan tedavi
1
 (82) 19 (23.2) 28 (34.1) 

p 0.930 0.777 
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Tablo-47 (devamı): APACHE II skorunun ≥ 20 ve < 20 olduğu hastalarda 

ampirik tedavinin uygunluğuna1 göre mortalite oranları. 

APACHE II ≥ 20 olan hastalar (n) 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

Uygun tedavi (73) 31 (42.5) 44 (60.3) 

Uygun olmayan tedavi
1
 (135) 71 (52.6) 88 (65.2) 

p 0.163 0.483 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II. 
Uygun olmayan tedavi

1
: Kombinasyondaki aminoglikozide duyarlı olsa bile uygun kabul 

edilmeyen tedavi. 

 
PA akciğer grafisindeki infiltrasyonların tek veya çift taraflı olması 

14.gün mortalitesi üzerinde etkili bulunmazken (p=0.234), 30.gün 

mortalitesinde çift taraflı infiltrasyonları olan hastaların daha yüksek mortalite 

oranına sahip olduğu görüldü (p=0.0031) (Tablo-48).  

Ġmipenem duyarlı ve dirençli hastalarda kolistin kullanımının mortaliteyi 

etkilemediği görüldü (Tablo-49). 

 

Tablo-48: PA akciğer infiltrasyonuna göre mortalite oranları. 

PA akciğer infiltrasyonu (n) 14. gün mortalitesi (%) 30. gün mortalitesi (%) 

Tek taraflı (219) 82 (37.4) 107 (48.9) 

Çift taraflı (137) 60 (43.8) 83 (60.6) 

Toplam (356) 142 (39.8) 190 (53.4) 

p 0.234 0.031 

 
 

Tablo-49: Ġmipenem duyarlı ve dirençli hastalarda kolistin kullanımının 

mortaliteye etkisi. 

 14. gün mortalitesi (%) 30.gün mortalitesi (%) 

Ġmipenem R suĢ ile enfekte 

hastalar (n) 

  

Kolistin kullanan (91) 35 (38.5) 53 (58.2) 

Kolistin kullanmayanlar (125) 59 (47.2) 74 (59.2) 

p 0.201 0.999 

Ġmipenem S suĢ ile enfekte 

hastalar (n) 

  

Kolistin kullanan (3) 0 0 

Kolistin kullanmayanlar(119) 43 (36.1) 57 (47.9) 

p 0.551 0.247 

S: Duyarlı, R: Dirençli. 
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Hastalarda ampirik tedavide en sık kullanılan kombinasyonlar tablo 

50‟de gösterilmiĢtir. Sefoperazon-sulbaktam+ aminoglikozid/kinolon (n=39) 

ve karbapenem+ aminoglikozid (n=33) ilk iki sırada yer almakta idi. 

 
Tablo-50: En sık kullanılan kombinasyonlar.  

Kombinasyonlar  Hasta sayısı 
(n) 

14. gün mortalitesi 30. gün mortalitesi 

Sefoperazon-sulbaktam + 
aminoglikozid/kinolon 

39 12 16 

Karbapenem + aminoglikozid 33 12 14 

Kinolon + aminoglikozid 3 0 0 

 

Hastalarda mortalite üzerine etkili risk faktörlerini belirlemek için ölen 

ve yaĢayan hastalar karĢılaĢtırıldı. Tedavinin ilk 14.gününde ölenler ile 

yaĢayanlar karĢılaĢtırıldığında ileri yaĢ (>65), ağır sepsis, septik Ģok, 

APACHE II ≥ 20, altta yatan hastalık, monomikrobiyal üreme, TPN alımı ve 

multitravma olmaması ölenlerde artmıĢ idi (Tablo-51). KKY ve hematolojik 

malignite ise ölen hastalarda daha yüksek oranda tespit edilmelerine rağmen 

istatiksel olarak anlamlı değildi. 30.gün mortalitesi için ağır sepsis, septik Ģok, 

APACHE II ≥ 20, immünsüpresyon, imipenem dirençli suĢ ile enfeksiyon, 

monoterapi, monomikrobiyal üreme, ES kullanımı ile multitravma olmaması 

anlamlı bulundu (p<0.05) (Tablo-52). Ġleri yaĢ (> 65), erkek cinsiyet, altta 

yatan hastalık, aritmi, DM, KKY, KOAH, KRY, hematolojik malignite, SVH, 

solid organ tümörü, steroid alımı, uygun olmayan ampirik tedavi, MV, SVK, 

YBÜ‟de yatıĢ ve TPN kullanımı ölen hastalarda daha yüksek oranda tespit 

edilmelerine rağmen istatiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

 
Tablo-51: Tedavinin 14.gününde ölenlerle yaĢayanların risk faktörleri 

açısından karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken (n) 14.günde ölen (%) 14. günde yaĢayan (%)  p 

Cinsiyet:  

   Erkek (233) 

   Kadın (123) 

 

93 (39.9) 

48 (39) 

 

140 (60.1) 

75 (61) 

 

0.870 

YaĢ: 

    > 65 (114) 

    ≤ 65 (242) 

 

54 (47.4) 

87 ( 36) 

 

60 (52.6) 

155 (64) 

 

0.040 

Septik Ģok (63) 46 (73) 17 (27) <0.001 
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Tablo-51 (devamı): Tedavinin 14.gününde ölenlerle yaĢayanların risk 

faktörleri açısından karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken (n) 14.günde ölen (%) 14. günde yaĢayan (%)  p 

Ağır sepsis (91) 48 (52.7) 43 (47.3) 0.003 

APACHE II ≥ 20 (215)   107 (49.8) 108 (50.2) <0.001 

Altta yatan hastalık (175) 80 (45.7) 95 (54.3) 0.021 

Aritmi (39) 19 (48.7) 20 (51.3) 0.289 

DM (57) 28 (49.1) 29 (50.9) 0.109 

KKY (35) 18 (51.4) 17 (48.6) 0.186 

KOAH (36) 18 (50) 18 (50) 0.244 

Kronik karaciğer hast (7) 1 (14.3) 6 (85.7) 0.252 

KRY (10) 5 (50) 5 (50) 0.526 

Hematolojik malignite (5) 3 (60) 2 (40) 0.389 

SVH (71) 28 (39.4) 43 (60.6) 0.974 

Tüberküloz (4) 2 (50) 2 (50) 0.650 

Ġmmünsüpresyon (118) 55 (46.6) 63 (53.4) 0.057 

Solid organ tümörü (54) 23 (42.6) 31 (57.4) 0.536 

Splenektomi (9) 3 (33.3) 6 (66.7) 0.500 

Kemoterapi alımı (2) 1 (50) 1 (50) 1.000 

Steroid alımı (78) 38 (48.7) 40 (51.3) 0.656 

Renal transplantasyon (1) 0 (0) 1 (100) 1.000 

Karaciğer transplantasyonu (2) 0 (0) 2 (100) 0.498 

Ġmipenem duyarlı (122) 

Ġmipenem dirençli (216) 

43 (35.2) 

94 (43.5) 

79 (64.8) 

122 (56.5) 

0.137 

Monoterapi (183) 

Kombinasyon (168) 

79 (43.2) 

57 (33.9) 

104 (56.8) 

111 (66.1) 

0.076 

Polimikrobiyal (94) 29 (30.9) 65 (69.1) 0.040 

Kolistin kullanımı (95) 35 (36.8) 60 (63.2) 0.520 

Uygun ampirik tedavi (141) 

Uygun olmayan ampirik tedavi 

(198) 

52 (36.9) 

81 (40.9) 

89 (63.1) 

117 (59.1) 

0.499 

Uygun olmayan ampirik tedavi
1 

(222) 

91 (41) 131 (59) 0.323 

Mekanik ventilator (338) 137 (40.5) 201 (59.5) 0.193 

Santral katater (234) 92 (39.3) 142 (60.7) 0.877 

YB (349) 140 (40.1) 209 (59.9) 0.252 

TPN (175) 81 (46.3) 94 (53.7) 0.011 

ES (234) 100 (42.7) 134 (57.3) 0.095 

Multitravma + (38) 

Multitravma – (318) 

7 (18.4) 

134 (42.1) 

31 (81.6) 

184 (57.9) 

0.008 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II, DM: Diyabetes mellitus, KKY: 
Konjestif kalp yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, SVH: Serebrovasküler hastalık, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, TPN: total parenteral 
nütrisyon, ES: eritrosit süspansiyonu. 
Uygun olmayan tedavi

1
: Kombinasyondaki aminoglikozide duyarlı olsa bile uygun kabul 

edilmeyen tedavi.      
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   Tablo-52: Tek değiĢkenli regresyon analizi ile 30.gün mortalitesi üzerine 

etkili risk faktörlerinin belirlenmesi. 

DeğiĢken (n) 30.günde ölen (%) 30.günde yaĢayan (%)  p 

Cinsiyet:  

   Erkek (233) 

   Kadın (123) 

 

126 (54.1) 

63 (51.2) 

 

107 (45.9) 

60 (48.8) 

 

0.607 

YaĢ:  

   > 65 (114) 

   ≤ 65 (242) 

 

68 (59.6) 

121 (50) 

 

46 (40.4) 

121 (50) 

 

0.089 

Septik Ģok (63) 54 (85.7) 9 (14.3) <0.001 

Ağır sepsis (91) 60 (65.9) 31 (34.1) 0.004 

APACHE II ≥ 20 (215) 137 (63.7) 78 (36.3) <0.001 

Altta yatan hastalık (175) 101 (57.7) 74 (42.3) 0.086 

Aritmi (39) 22 (56.4) 17 (43.6) 0.787 

DM (57) 36 (63.2) 21 (36.8) 0.129 

KKY (35) 22 (62.9) 13 (37.1) 0.298 

KOAH (36) 20 (55.6) 16 (44.4) 0.891 

Kronik karaciğer hast (7) 2 (28.6) 5 (71.4) 0.260 

KRY (10) 8 (80) 2 (20) 0.111 

Hematolojik malignite (5) 4 (80) 1 (20) 0.376 

SVH (71) 39 (54.9) 32 (45.1) 0.728 

Tüberküloz (4) 2 (50) 2 (50) 1.000 

Ġmmünsüpresyon (118) 74 (62.7) 44 (37.3) 0.010 

Solid organ tümörü (54) 35 (64.8) 19 (35.2) 0.808 

Splenektomi (9) 4 (44.4) 5 (55.6) 0.291 

Kemoterapi alımı (2) 1 (50) 1 (50) 1.000 

Steroid alımı (78) 51 (65.4) 27 (34.6) 0.524 

Renal transplantasyon 81) 0 (0) 1(100) 0.373 

Karaciğer transplantasyonu (2) 0 (0) 2 (100) 0.137 

Ġmipenem duyarlı (122) 

Ġmipenem dirençli (216) 

57 (46.7) 

127 (58.8) 

65 (53.3) 

89 (41.2) 

0.032 

Monoterapi (183) 

Kombinasyon (168) 

106 (57.9) 

78 (46.4) 

77 (42.1) 

90 (53.6) 

0.031 

Polimikrobiyal (94) 41 (43.6) 53 (56.4) 0.023 

Kolistin kullanımı (95) 53 (55.8) 42 (44.2) 0.538 

Uygun ampirik tedavi (141) 

Uygun olmayan ampirik tedavi 

(198) 

74 (52.5) 

106 (53.5) 

67 (47.5) 

92 (46.5) 

0.848 

Uygun olmayan ampirik tedavi
1
 

(222) 

119 (53.6) 103 (46.4) 0.675 

Mekanik ventilator (338) 183 (54.1) 155 (45.9) 0.139 

Santral katater (234) 124 (53) 110 (47) 0.959 

YB (349) 186 (53.3) 163 (46.7) 0.710 

TPN (175) 96 (54.9) 79 (45.1) 0.511 

ES (234) 133 (56.8) 101 (43.2) 0.050 

Multitravma + (38) 

Multitravma – (318) 

10 (26.3) 

179 (56.3) 

28 (73.7) 

139 (43.7) 

0.001 

APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II, DM: Diyabetes mellitus, KKY: 
Konjestif kalp yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, SVH: Serebrovasküler hastalık, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, TPN: total parenteral 
nütrisyon, ES: eritrosit süspansiyonu. 
Uygun olmayan tedavi

1
: Kombinasyondaki aminoglikozide duyarlı olsa bile uygun kabul 

edilmeyen tedavi. 
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 Lojistik regresyon sonucu 14.gün ve 30.gündeki mortalite 

geliĢiminde anlamlı bulunan değiĢkenler Tablo-53 ve Tablo-54‟te 

gösterilmiĢtir.  

 

Tablo-53: Lojistik regresyon analizi sonucu 14. gün mortalitesi için bağımsız 

risk faktörü olarak bulunan değiĢkenler. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, APACHE II: Acute physiology and chronic health 
evaluation II. 
 
Tablo-54: Lojistik regresyon analizi sonucu 30. gün mortalitesi için bağımsız 

risk faktörü olarak bulunan değiĢkenler. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

OO: Odds oranı, GA: Güven aralığı, APACHE II: Acute physiology and chronic health 
evaluation II. 

 

 

 

 

 

 

DeğiĢken DüzeltilmiĢ OO %95 GA p 

Septik Ģok 6,938 3,513-13,704 <0,001 

Ağır sepsis 3,184 1,845-5,494 <0,001 

APACHE II ≥20 2,015 1,196-3,392 0,008 

DeğiĢken DüzeltilmiĢ OO %95 GA p 

Septik Ģok 6,122 2,748-13,641 <0,001 

Ağır sepsis 2,604 1,488-4,558 0,001 

APACHE II ≥20 2,118 1,282-3,499 0,003 

Multitravma  2,504 1,105-5,677 0,028 

Monoterapi  1,629 1,004-2,641 0,048 
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TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

Bakteriyemiler 

 

Tüm dünyada A.baumannii artan sıklıkta önemli nozokomiyal patojen 

olarak bildirilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda A.baumannii‟nin neden olduğu 

kan dolaĢımı enfeksiyonlarında genel mortalite oranları % 9.1 ile % 54.4 

arasında değiĢmektedir. Atfedilen mortalite ise % 2.6 ile % 41 arasında 

bildirilmiĢtir (Tablo-53). ÇalıĢmamızda klinik yanıt oranı % 61.5 olarak bulduk. 

14.gün mortalitesi % 36.2 ve 30.gün mortalitesi % 50.3 olarak bulundu.  

Ġspanya‟da 40 yataklı bir yoğun bakımda 1994-1995 yılları arasında 

yapılan prospektif bir çalıĢmada 42 bakteriyemi tanılı hasta değerlendirmeye 

alınmıĢ ve kaba mortalite % 52 olarak saptanmıĢtır. Mortalite oranı uygun 

tedavi alanlarda % 48, uygun olmayan tedavi alanlarda ise % 62 olarak 

bulunmuĢtur (p=0.430) (10). 

Jang ve ark.‟nın (112) Tayvan‟da 1997-2006 yılları arasında 

3.basamak bir sağlık kuruluĢunda yaptıkları retrospektif çalıĢmada 

bakteriyemi tanısı olan 77 hasta ve 77 kontrol hastası incelenmiĢtir. Kaba 

mortalite oranı hastalarda % 29.9 (30.gün), kontrol grubunda % 27.3, 

atfedilen mortalite ise % 2.6 olarak saptanmıĢtır. Uygun ampirik tedavi 

alanlarda daha düĢük mortalite oranı tespit edilmesine rağmen istatiksel 

olarak anlamlı saptanmamıĢtır. Aynı çalıĢmada solunum yolları (%41.6) ve 

kateter (%16.9) en sık bakteriyemi kaynağı olarak bulunmuĢ, hastaların % 

41.6‟sında ise kaynak saptanamamıĢtır. ÇalıĢmamızda da bakteriyeminin 

kaynağı araĢtırıldığında solunum yolları (%39.4) ve kateter (%16) ilk iki 

sırada yer almakta idi. 

Blot ve ark.‟nın (17) Belçika‟da yaptığı 7 yıllık bir retrospektif 

çalıĢmada 45 bakteriyemi tanısı olan hasta ve 90 kontrol olgu incelenmiĢ 

olup 14.gün mortalite oranı % 20, 28.gün mortalite oranı ise % 35.6 olarak 

bulunmuĢtur.  
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Ġngiltere‟de 1998-2006 yılları arasındaki hastaların incelendiği 

retrospektif çalıĢmada 167 A.baumannii bakteriyemisi incelenmiĢ ve 

30.gündeki kaba mortalite % 11.3 olarak saptanmıĢtır (4). 

Kore‟de yapılan retrospektif bir bakteriyemi çalıĢmasında 72 hasta 

değerlendirilmiĢ ve % 29 oranında bakteriyemiye bağlı ölüm tespit edilmiĢtir 

(16). 

ÇalıĢmalarda genellikle kaba mortalite (14.gün veya 30.gün 

mortalitesi) oranları verilmiĢtir. Atfedilen mortalite oranlarını bildiren çalıĢma 

sayısı oldukça azdır. Mortalite için bildirilen oranlar oldukça geniĢ sınırlar 

arasında bulunmaktadır. Bizim mortalite oranlarımız da bildirilen bu sınırlar 

içindedir. Burada çalıĢmaya alınan hasta gruplarının tedaviye baĢlama 

zamanının, ampirik antibiyotik tedavisinin uygun olup olmamasının ve tanı 

sırasındaki sistemik inflamatuar yanıtın derecesinin önemli rol oynadığını 

düĢünmekteyiz. 

Yunanistan‟da Katsaragakis ve ark.‟nın (113) yaptığı prospektif bir 

çalıĢmada YBÜ‟nde yatan 60 hasta incelenmiĢ, kaba mortalite % 46.6 olarak 

bulunmuĢtur. Tek değiĢkenli analizlerde yaĢ, APACHE II skoru, SOFA, septik 

Ģok, hipernatremi, koagülopati, solunum ve kardiyak yetmezlik, ARY, lökosit 

sayısı, trombositopeni, E.faecium bakteriyemisi risk faktörü olarak belirlenmiĢ 

olup bağımsız risk faktörleri ise yaĢ, ARY, trombositopeni ve sonradan 

eklenen E.faecium bakteriyemisi olarak saptanmıĢtır. 

Tayvan‟da 2900 yataklı üçüncü basamak bir sağlık kuruluĢunda 

yapılan 110 hastanın dahil edildiği retrospektif bir çalıĢmada kaba mortalite 

oranı % 43.8 olarak bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada SOFA ve APACHE II 

skorları mortalite üzerine etkili bağımsız risk faktörleri olarak tespit edilmiĢtir 

(114).   

Cerrahi bölümde yatan, postoperatif dönemde bakteriyemi geliĢen 50 

hastanın incelendiği baĢka bir çalıĢmada ise 14.gün mortalitesi % 20 olarak 

bulunmuĢ ve SOFA ≥ 7 olmasının mortalite geliĢiminde bağımsız risk faktörü 

olduğu bulunmuĢtur (115). Aynı çalıĢmada bakteriyeminin ilk iki gününde 

verilen uygun olmayan ampirik tedavi tek değiĢkenli analizlerde risk faktörü 

olarak bulunmuĢ, çok değiĢkenli analizde anlamlı bulunmamıĢtır. 
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Ülkemizden Erbay ve ark.‟nın (116) Ankara‟da yaptıkları retrospektif 

çalıĢmada 103 hasta değerlendirilmiĢ ve 30.gün mortalite oranı % 54.4 olarak 

saptanmıĢtır. Ġleri yaĢ (> 65), altta yatan hastalık, immünsüpresyon, yüksek 

APACHE II, YBÜ, TPN, MV, SVK/NG, septik Ģok, üremi (üre > 50 mg/dL), 

kreatinin > 1.2 mg/dL, bakteriyeminin solunum yolları kaynaklı olması ve 

gecikmiĢ uygun tedavi tek değiĢkenli analizde saptanan risk faktörleri iken 

bunlardan gecikmiĢ uygun tedavi, ileri yaĢ, septik Ģok ve mekanik ventilasyon 

çok değiĢkenli analizlerde bağımsız değiĢkenler olarak tespit edilmiĢtir. 

YirmibeĢ yataklı yoğun bakım ünitesi olan bir üniversite hastanesinde 

2004-2006 yılları arasında yapılan prospektif bir çalıĢmada yoğun bakımda 

yatan 96 bakteriyemi tanılı hasta değerlendirilmiĢtir. Atfedilen mortalite % 

45.8 olarak saptanmıĢ olup tanıda artmıĢ kan lökosit sayısı ve SOFA skoru 

yüksekliği mortalite üzerine etkili bağımsız faktörler olarak tanımlanmıĢtır 

(117).  

Tayvan‟da 10 hastaneyi kapsayan retrospektif bir çalıĢmada 123 

bakteriyemi olgusu incelenmiĢtir. Karbapenem duyarlı olgularda % 28.3, 

dirençli olgularda ise % 46 mortalite oranı saptanan çalıĢmada bağımsız risk 

faktörleri olarak karbapenem direnci (p=0.040), santral venöz kateterizasyon 

ve mekanik ventilatör desteğinde olmak bulunmuĢtur (118).  

Kwon ve ark. (119) Kore‟de 5 yılı kapsayan sürede üç farklı 

hastaneden 80 Acinetobacter spp. bakteriyemisi tanılı hastayı geriye dönük 

olarak incelemiĢlerdir. Uygun tedavi alan hastalarda 30.gün mortalite oranı % 

23.9, uygun olmayan tedavi alanlarda ise % 67.6 olarak bildirilmiĢtir 

(p<0.001). Mortalite için yaĢ, Pittsburg bakteriyemi skoru yüksekliği, 

immünsüpresif durum ve uygun olmayan tedavi çok değiĢkenli analizlerde 

risk faktörü olarak belirlenmiĢtir.  

Retrospektif olarak Tayvan‟da 149 bakteriyemi olgusunun 

değerlendirildiği bir çalıĢmada ileri yaĢ, immünsüpresif durum, cerrahi 

operasyon, ARY, solunum yetmezliği ve septik Ģok mortalite üzerinde etkili 

bulunmuĢtur. Uygun tedavi alanlarda mortalite oranı daha düĢük olmasına 

rağmen istatiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (120). 
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Ġki yıllık çok merkezli bir çalıĢmada Munoz-Price ve ark. (121) 86 

hastayı incelemiĢler ve yoğun bakım ünitesinde yatıĢ, malignite, kültür 

alındığı anda ateĢ ve hipotansiyon olmasını mortalite ile iliĢkili bulmuĢlardır.  

Ġsrail‟de prospektif yapılan, 52 hasta ile 52 kontrol hastanın 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise bakteriyemiye atfedilen mortalite % 36.5 

olarak belirlenmiĢ ve ileri yaĢ, mekanik ventilasyon ile renal yetmezlik 

bağımsız risk faktörleri olarak belirlenmiĢtir (122). 

ÇalıĢmamızda 14.gün ve 30.gün mortalite için çok değiĢkenli 

analizlerde immünsüpresyon, APACHE II ≥20, septik Ģok ve ağır sepsis diğer 

yayınlarla benzer Ģekilde bağımsız risk faktörleri olarak saptandı (Tablo-55). 

Kolistin kulanılması 14.gün mortaliteyi 3.4 kat azaltırken, multitravma tanısı 

ile yatıĢ 30.gün mortalitesi için koruyucu faktör olarak bulunmuĢtur. 

A.baumannii‟nin neden olduğu kan dolaĢımı enfeksiyonlarında 

mortaliteyi etkileyen birçok bağımsız risk faktörü bulunmuĢtur. Tüm 

çalıĢmalara bakıldığında APACHE II ve SOFA skoru gibi hastanın genel 

durumunu yansıtan skorların yüksek olmasının mortaliteyi artırdığını 

görmekteyiz. Özellikle tanı sırasında hastanın ağır sepsis veya septik Ģokta 

olması da mortaliteyi önemli ölçüde etkilemektedir. Ġmmünsüpresyon da 

mortaliteyi etkileyen ve hem çalıĢmamızda hem de diğer çalıĢmalarda 

bulunan bağımsız risk faktörlerinden birisidir. 

Ampirik tedavinin uygun olmaması bazı çalıĢmalarda bağımsız risk 

faktörü olarak bulunmuĢtur. Uygun ampirik antibiyotik tedavisinin mortaliteyi 

azalttığı birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Bununla birlikte çalıĢmamızda bunu 

bağımsız risk faktörü olarak saptamadık. Burada hastanın genel durumunu 

etkileyen diğer faktörlerin tedavi uygunluğunun etkisini etkilemiĢ olabileceğini 

düĢünmekteyiz. 
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Tablo-55: Uluslararası yayınlarda bakteriyemide mortalite oranları ve 

mortalite için bağımsız risk faktörleri. 

Yazarlar-Yıl ÇalıĢma 
düzeni 

Hasta 
sayısı 

Risk faktörü Mortalite oranı 

Garcia 
Garmendia 
et al. 2001 

Prospektif  42 hasta  % 52 kaba mortalite 
% 62 uygunsuz tedavi  
% 48 uygun tedavi  

Jang et al. 
2009  

Retrospektif  77 hasta 
77 kontrol 

Uygunsuz tedavide 
mortalite oranı 
yüksek 

% 29.9 (30.gün) 
% 27.3 (kontrol) 
% 2.6 atfedilen 
mortalite 

Katsaragakis 
et al. 2010  

Prospektif 60 hasta YaĢ, trombositopeni 
eklenen E.faecium 
bakteriyemisi, ARY,  

% 46.6 kaba mortalite 

Chen et al. 
2011 

Retrospektif  110 hasta SOFA yüksekliği 
APACHE II 
yüksekliği 

% 43.8 kaba mortalite 
% 9.1 (14 gün)  
 

Erbay et al. 
2009 

Retrospektif  103 hasta GecikmiĢ uygun 
tedavi, yaĢ > 65 
Septik Ģok, MV 

% 54.4 (30.gün) 
% 39.5 uygun tedavi 
% 65 uygunsuz tedavi 

Chen et al. 
2010 

Retrospektif  50 hasta   SOFA yüksekliği % 20 (14.gün) 

Routsi et al. 
2010 

Prospektif  96 hasta Yüksek lökosit 
sayısı, SOFA 
yülsekliği 

% 45.8 kaba mortalite 

Sheng et al. 
2010 
 

Retrospektif 123 hasta Karbapenem 
direnci, SVK, 
YBÜ‟nde yatıĢ 

atfedilen mortalite: 
KRAB: % 46.0 
KSAB: % 28.3 

Kwon et al. 
2007 

Retrospektif  80 hasta YaĢ, Pitt skoru, 
immünsüpresyon, 
uygunsuz tedavi 

30.gün mortalite: 
Uygun ted.: % 23.9 
Uygunsuz ted.: % 67.6 

Chen et al. 
2005 

Retrospektif  149 hasta Ġmmünsüpresyon,  
Septik Ģok, ARY, 
operasyon, yaĢ, 
solunum yetm 

Kaynaklara göre 
mortalite oranları: 
% 39.2 solunum yolları 
% 3.8 kateter 
 

Munoz-Price 
et al. 2010 

Retrospektif  86 hasta YBÜ, malignite, kan 
kültürü alındığında 
ateĢ/hipotansiyon 
olması 

% 41 kaba mortalite 
oranı 

Grupper et 
al. 2007 

Prospektif  52 hasta 
52 kontrol 

Ġleri yaĢ, MV, renal 
yetmezlik 

% 36.5 (atfedilen 
mortalite) 

ARY: akut renal yetmezlik, YBÜ: yoğun bakım ünitesi, SOFA: sequential organ failure 
assesment, APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation II,, MV: mekanik 
ventilasyon, SVK: santral venöz kateter, KRAB: karbapenem dirençli A.baumannii., KSAB: 
karbapenem duyarlı A.baumannii. 
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Nozokomiyal pnömoniler 

 

A.baumannii‟nin en sık yaptığı klinik tablo olup mortalitesi % 30-75 

arasında değiĢmektedir. Daha çok yoğun bakım ünitesinde ventilatörle iliĢkili 

pnömoniye sebep olmaktadır. ÇalıĢmamızda % 94.9 VAP, % 5.1 oranında 

ise nozokomiyal pnömoni tablolarına neden oldu. Hastaların % 57.2‟sinde 

klinik yanıt alınırken % 42.8‟i kaybedildi. ÇalıĢmamızda 14.gün mortalitesi % 

39.6, 30.gün mortalitesi ise % 53.1 olarak saptandı.  

ABD‟de Chan ve ark. (123) karbapenem dirençli suĢ ile meydana 

gelen 55 VAP olgusunu retrospektif olarak incelemiĢler ve % 76.4‟ünde klinik 

yanıt alındığını bildirmiĢlerdir. 

Joung ve ark.‟ları (65) Kore‟de 116 hastanın değerlendirildiği 

retrospektif çalıĢmada 30.gün mortalitesini % 47.4 olarak bulmuĢ ve yüksek 

APACHE II skoru ile uygun olmayan ampirik tedaviyi mortaliteyi artıran 

bağımsız risk faktörleri olarak tespit etmiĢlerdir. Uygun ampirik tedavi 

alanlarda mortalite % 26.1 iken, uygun olmayan ampirik tedavide ise % 63.4 

olarak saptanmıĢtır (p<0.0001). ÇalıĢmamızda 30.gün mortalitesi oranları 

uygun ampirik tedavi için % 52.5, uygun olmayan ampirik tedavi için ise % 

53.5 olarak hesaplandı (p=0.848).  

2005-2007 yılları arasında 180 VAP olgusunun değerlendirildiği bir 

çalıĢmada da 30.gün mortalitesi % 45.6 olarak bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada 

uygun olmayan ampirik tedavi, ≥ 3 CURB (kronik sağlık skoru), yüksek CRP 

ve kreatinin değerleri de mortalite geliĢimi için bağımsız risk faktörü olarak 

bildirilmiĢtir. 30.günde ölenlerin % 3.7‟sinin ve yaĢayanların ise % 29.6‟sının 

uygun ampirik tedavi aldığı bildirilmiĢtir (p=0.017) (124). 

1998-2003 yılları arasında Ġspanya‟da prospektif bir çalıĢmada 41 

hasta ve 40 kontrol olgusu değerlendirilmiĢtir. Genel hastane mortalite oranı 

% 65.9 olarak bulunmuĢ olup yüksek SOFA skoru mortaliteyi artıran risk 

faktörü olarak, ampirik tedavinin uygunluğu ise koruyucu faktör olarak tespit 

edilmiĢtir (125). 

Çin‟de 1800 yataklı üçüncü basamak bir sağlık kuruluĢunda 112 

hastayı kapsayan çalıĢmada 30.gün mortalitesi % 36.2 olarak bulunmuĢtur. 
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Akciğer grafisinde progresyon olması mortalite ile iliĢkili bağımsız risk faktörü 

olarak bulunmuĢtur . Klinik cevap için ise kadın cinsiyet, malignensi, bilateral 

pnömoni, monomikrobiyal pnömoni, yüksek APACHE II skoru risk faktörü 

olarak belirlenmiĢtir (126). ÇalıĢmamızda akciğer grafisinin çift taraflı infiltre 

olmasının 30.gün mortalitesini artırdığı gösterildi (p=0.031). ÇalıĢmamızda 

14.gün ve 30.gün mortaliteleri için ağır sepsis, septik Ģok ve APACHE II ≥ 20 

olması bağımsız risk faktörleri olarak tespit edildi (Tablo-56). Ampirik 

tedavide monoterapi baĢlanmasının özellikle 30.gün mortalitesini 1.6 kat 

artırdığı saptandı. Multitravma ile hastaneye yatıĢ ise 30.gün mortalitesi için 

koruyucu olarak bulundu. 

Genel olarak nozokomiyal pnömonideki mortalite oranlarına 

bakıldığında tıpkı bakteriyemidelerde olduğu gibi burada da mortalite 

oranlarının geniĢ sınırlar içinde olduğunu görmekteyiz. Bakteriyemiler için 

yaptığımız yorumun burada da geçerli olduğunu düĢünmekteyiz. Özellikle 

Ventilatörle iliĢkili pnömoni tanısındaki problemlerin de çalıĢmalara alınan 

olguların homojenitesini önemli ölçüde etkilediğini düĢünmekteyiz. 

 

Tablo-56: Uluslararası yayınlarda pnömoninin mortalitesi ve mortalite için 

bağımsız risk faktörleri. 

Yazar-Yıl ÇalıĢma 
düzeni 

Hasta 
sayısı 

Risk faktörü Mortalite oranı 

Joung et al. 2010 Retrospektif  116 hasta APACHE II 
yüksekliği, uygun 
olmayan tedavi 

% 47.4 (30.gün) 
% 37.9 atfedilen 
mortalite 
 

Chang et al. 2011 
 

Retrospektif 
(VAP) 

180 hasta Uygunsuz ampirik 
tedavi, CRP≥120 
mg/L, CURB ≥3,  
Cr >1.6 

% 45.6 (30.gün) 
 

Montero et al. 
2005 

Prospektif 
(VAP) 

41 hasta 
40 kontrol 

SOFA yüksekliği % 65.9 hastane 
% 58.5 YBÜ  
 

Ye et al. 2011 Retrospektif  112 hasta 
116 epizod 

Akciğer grafisinde 
progresyon olması 

% 36.2 (30.gün)  
  

VAP: ventilatörle iliĢkili pnömoni, SOFA: sequential organ failure assesment, APACHE II: 
Acute physiology and chronic health evaluation II, CURB: kronik sağlık skoru. 

 
Pnömonilerde mortalite için bağımsız risk faktörlerine bakıldığında 

hastanın tanı sırasındaki kritik durumunu yansıtan APACHE II yüksekliği, 
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SOFA yüksekliği, ağır sepsis ve septik Ģok varlığının hem çalıĢmamızda hem 

de diğer çalıĢmalarda bağımsız risk faktörü olduğunu görmekteyiz. 

Diğer çalıĢmalardan farklı olarak multitravma tanısı ile yatırılan 

hastalarda 30.gün mortalitesi anlamlı olarak düĢük ve multitravma ile yatıĢ 

koruyucu bir faktör olarak bulundu. Burada altta yatan hastalığın olmaması 

ve özellikle sadece travma ile yatırılan genç yaĢtaki hastaların olmasının bu 

durumu ortaya çıkardığını düĢünmekteyiz. Monoterapinin risk faktörü olarak 

bulunması; yine direnç oranlarının yüksek olduğu günümüzde monoterapi 

yerine kombine tedavinin yer almasını desteklemektedir. 

Sonuç olarak A.baumannii enfeksiyonları sıklıkla yüksek morbidite ve 

mortalite oranlarına sahiptir. Her hastane sürekli sürveyans yapmalı kendi 

florasını ve hatta YBÜ‟lerini ayrı ayrı değerlendirerek lokal florasını 

belirlemelidir. Olası enfeksiyon durumunda hasta risk faktörleri açısından 

dikkatlice incelenmelidir, özellikle altta yatan hastalığın Ģiddeti prognostik 

değere sahip olmaktadır. BaĢlanan tedavi kültür sonuçlarına göre en kısa 

zamanda modifiye edilmelidir.  

Enfeksiyon kontrolü için HEK‟in talimatlarına uyulmalı, doğru 

antibiyotik kullanma stratejileri geliĢtirilmeli, özellikle yoğun bakım gibi kritik 

bölgelerde yeni prospektif çalıĢmalarla Acinetobacter‟lerin epidemiyolojisi, 

tedavisi ve prognostik faktörleri hakkında yeni bilgiler  edinilmelidir. 
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