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ÖZET 
 

Yoğun Bakım Ünitesinde Acinetobacter Baumannii Etkenli Ventilatör İlişkili Pnömoni 

Hastalarında, Sekonder Bakteriyemi Risk Faktörleri ve Mortalite Prediktörleri 

 

Sevda ÖZDEMİR AL 

 

Acinetobacter türleri yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) takip edilen kritik 

hastalardaki ventilatör ilişkili pnömonide (VİP) yaygın olarak görülen, çoklu ilaca 

dirençli gram negatif bakterilerdir. Son yıllarda YBÜ’ lerde VİP ve hastanede gelişen 

pnömoni (HGP) tanı, tedavi yöntemleri ve koruma tedbirlerinde önemli ilerlemeye 

rağmen YBÜ’ de en yaygın ve ölümcül nozokomiyal enfeksiyonlar olmaya devam 

etmektedir. Yoğun bakım ünitelerinde VİP hastalarında genellikle, prognozu önemli 

ölçüde kötüleştirebilecek Acinetobacter bakteriyemisi gelişir. Hangi hastalarda 

bakteriyemi gelişeceği veya hangi hastalarda mortal sonlanacağı konusu açık değildir. 

Araştırmamızda Acinetobacter VİP hastaları bakteriyemi değişkenine ve mortalite 

değişkenine göre gruplandırılarak, bakteriyemi risk faktörleri ve mortalite 

prediktörlerinin saptanması amaçlanmıştır. Böylelikle hastalar tanı almadan önce tahmin 

edilerek erken ampirik tedavi ile prognozun iyileştirilmesi sağlanabilir. 

Çalışma hastanemiz üçüncü basamak yoğun bakım ünitesinde Ocak 2014- 

Temmuz 2019 tarihleri arasında Acinetobacter etkenine bağlı VİP tanısı konmuş 

hastalarda retrospektif olarak yapıldı. Çalışmamızda dahil etme kriterlerine uyan 214 

hastanın 231 atağı değerlendirildi. Hastalar bakteriyemi ve mortalite değişkenine göre 

ikişer gruplar halinde ele alınarak karşılaştırıldı. 

Ventilatör ilişkili pnömoni grubunda 125 atak, VİP’ e sekonder bakteriyemi 

grubunda 106 atak değerlendirildi. Tüm ataklar geç başlangıçlı (entübasyondan en az 4 

gün sonra başlayan) VİP idi. Atakların % 54.1’ inin (n = 125) bakteriyemi yapmadığı, % 

45.9’ unun (n = 106) VİP’ e sekonder bakteriyemi olduğu saptandı. Atakların yaş ortanca 

düzeyi ve cinsiyet dağılımı benzerdi. Bakteriyemi grubunda periferik venöz kateter 

kullanım oranı ve total parenteral nütrisyon (TPN) kullanım oranı bakteriyemi olmayan 

gruptan anlamlı düzeyde yüksek bulundu (sırası ile p = 0.001, p < 0.001) Bakteriyemi 

grubundaki APACHE-II skor ortanca değeri, bakteriyemi olmayan gruptan anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (sırası ile 28 ve 24, p < 0.001). Bakteriyemi olmayan gruptaki 

SOFA 1 ortanca değeri (YBÜ kabul günündeki SOFA değeri) bakteriyemi grubundan 
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farklı bulunmamıştır (sırası ile 6 ve 5, p = 0.173). Charlson indeksi dağılımına 

bakıldığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı  

Mortalite değişkenine göre yapılan analizlerde, ölen hasta grubunda 112, 

yaşayan hasta grubunda 119 atak değerlendirildi. Ölen grubun yaş ortanca düzeyi, 

yaşayan hasta grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu (sırası ile 78 ve 69 yıl, p < 

0.001), benzer şekilde erkek cinsiyet oranı ölen hasta grubunda daha fazla idi (sırası ile 

% 72.3 ve % 53.6, p = 0.003). Ölen hasta grubunun hastanede kalış süresi ortanca düzeyi, 

yaşayan grubun hastanede kalış süresinden anlamlı yüksek bulundu (sırası ile 59 ve 40 

gün, p < 0.001). Benzer şekilde, yoğun bakımda kalış süresi ortanca değeri, anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (sırası ile 39 ve 29.5 gün, p = 0.006). Ölen hasta grubunun 

periferik arteryel kateter kullanım oranı, yaşayan hasta grubunun oranından anlamlı 

düzeyde düşük bulundu (sırası ile % 83 ve % 94.1, p = 0.008). Perkütan endoskopik 

gastrostomi (PEG) kullanım oranı, ölen hasta grubunda anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(sırası ile % 10.1 ve % 1.8, p = 0.008). Benzer şekilde steroid kullanım oranı, ölen 

hastalarda anlamlı yüksek bulundu (sırası ile %8.5 ve %0, p=0.002). Ölen hasta grubunda 

APACHE-II, SOFA 2 (tanı tarihindeki SOFA değeri) ve Charlson skorlarının anlamlı 

olduğu saptandı. APACHE-II skorunun 22 üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı 

% 97.3, özgüllüğü % 41.2, pozitif prediktif değer (PPD): % 60.9 ve negatif prediktif değer 

(NPD): % 94.2 olarak saptandı. SOFA 2 skorunun 8 üzeri olmasının ölüm varlığı için 

duyarlılığı % 83, özgüllüğü % 70,6, PPD: % 54 ve NPD: % 52.1 olarak saptandı. Charlson 

skorunun 4 ve üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 74.1, özgüllüğü % 52.1, 

PPD: % 58.7 ve NPD: % 64.9 olarak saptandı. 

Sonuç olarak Acinetobacter etkeni ile VİP gelişen hastalarda tahmin edildiği gibi 

TPN ve venöz kateterizasyon bakteriyemi gelişmesi için risk faktörü olarak saptandı. VİP 

hastalarında bakteriyemi olması, immünsupresyon varlığı, yaş ve yoğun bakımda kalış 

gün sayısı arttıkça mortalite artarken, periferik arter kateterizasyonu koruyucu faktör 

olarak değerlendirildi. Ayrıca mortalite tahmin skorlarında, APACHE-II skorunun > 22, 

tanı tarihindeki SOFA skorunun > 8, Charlson skorunun 4 ve üzeri olmasının mortalite 

için bağımsız prediktör olabileceği düşünüldü. 

 

2021, 79 sayfa 

Anahtar Kelimeler Acinetobacter türleri, mortalite, risk faktörü, ventilatör ilişkili 

pnömoni, ventilatör ilişkili pnömoniye sekonder bakteriyemi  
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ABSTRACT 
 

Ventilator-Associated Pneumonia Due to Acinetobacter baumannii in Intensive Care Units: 

Secondary Bacteremia Risk Factors and Predictors of Mortality 

 

 

Sevda OZDEMIR AL 

 

Acinetobacter baumannii is a multidrug resistant (MDR), gram-negative 

bacterium commonly implicated in ventilator associated pneumonia (VAP) in critically 

ill patients hospitalized in intensive care units (ICUs). In recent years, ventilator-

associated pneumonia and hospital-acquired pneumonia (HAP) in ICUs, despite 

significant progress in diagnosis, treatment and protection measures, also continues to be 

the most common and lethal nosocomial infections. Patients in the intensive care unit 

with VAP often subsequently develop Acinetobacter bacteremia, which may significantly 

worsen outcomes. It is not clear which patients will develop bacteremia or which patients 

will have a mortal outcome. In our study, we aimed to determine bacteremia risk factors 

and mortality predictors by grouping Acinetobacter VAP patients according to bacteremia 

variable and mortality variable. Thus, patients will be predicted before diagnosis and 

prognosis will be improved with early empirical treatment. The study was carried out 

retrospectively on the patients diagnosed with Acinetobacter spp. VAP between 1st of 

January 2014 and 30th of June 2019 in the tertiary intensive care unit of our hospital. In 

our study 231 attacks of 214 patients which recieved our inclusion and exclusion criteria 

were assessed. Patients were grouped according to bacteremia and mortality variables. 

In our study, 125 attacks in the VAP group (control) and 106 attacks in the group 

bacteremia secondary to VAP (case) were evaluated. All attacks were VAP with late onset 

(starting at least 4 days after intubation). A total of 231 attacks were included in the study: 

125 attacks in group VAP (VAP with positive sputum for Acinetobacter spp.) and 106 

attacks in group secondary bacteremia (VAP with positive sputum and blood culture for 

Acinetobacter spp.). In all 231 attacks, VAP with positive sputum for Acinetobacter spp. 

was defined as late onset (developed more than 4 days after initiation of mechanical 

ventilation). Accordingly, in the comparison of bacteremic and nonbacteremic attacks, 

54.1 % (n = 125) were found to be nonbacteremic, 45.9 % (n = 106) were found to be 

bacteremia secondary to VAP. The median age and gender distribution of the attacks were 
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similar. Peripheral venous catheter usage rate and on total parenteral nutrition rate were 

significantly higher in the bacteremia group than the group nonbacteremia (p = 0.001, p 

= 0.000). The median values of APACHE-II score in the nonbacteremia group were found 

to be significantly lower than in the bacteremia group (24 vs. 28, p < 0.001). The median 

SOFA score on admission to the ICUs of the patients in both groups were mostly 

statistically similar (6 vs. 5 p = 0.173), as well as charlson index distribution was similar. 

In the analyzes performed according to the mortality variable, 112 attacks in 

nonsurviving patients and 119 attacks in surviving patients were evaluated. The median 

age of the nonsurviving patient group was significantly higher than that of the surviving 

group (78 vs. 69 years, p < 0.001), similarly, the male gender ratio was higher in the 

nonsurvival group (72.3 % vs. 53.6 %, p = 0.003). The median hospital length of stay in 

the nonsurviving group was found to be significantly higher than the surviving group (59 

vs. 40 days, p < 0.001). Similarly, the median ICU length of stay was significantly higher 

(39 vs. 29.5 days, p = 0.006). The rate of peripheral arterial catheter usage in the 

nonsurviving group was found to be significantly lower than that of surviving patients 

(83 % vs. 94.1 %, p = 0.008). The rate of percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) 

usage was significantly higher in the nonsurviving patient group (10.1 % vs. 1.8 %, p = 

0.008). Similarly, the rate of steroid usage was found to be significantly higher in 

nonsurviving patients (8.5 % vs. 0 %, p = 0.002). The sensitivity of APACHE-II score 

(on first positive sputum culture for Acinetobacter spp. culture in VAP group and on first 

positive blood culture for Acinetobacter spp. culture in bacteremic group) above 22 for 

mortality sensitivity was 97.3 %, specificity was 41.2 %, positive predictive value (PPV) 

was 60.9 % and negative predictive value (NPD) was 94.2 %. The sensitivity of SOFA 2 

score (on first positive sputum culture for Acinetobacter spp. culture in VAP group and 

on first positive blood culture for Acinetobacter spp. culture in bacteremic group) above 

8 for mortality sensitivity was 83 %, specificity was 70.6 %, PPV was 54 % and NPD 

was 52.1 %. The Charlson score of 4 and above had sensitivity of 74.1 %, 52.1 % 

specificity, 58.7 % PPV and 64.9 % NPV for mortality. 

As a result, total parenteral nutrition and venous catheter were identified as risk 

factors for the development of bacteremia in Acinetobacter VAP patients. While the 

presence of bacteremia, immunosupression, age and ICU length of stay were found to be 

risk factors for ICU mortality, peripheral arterial catheterization was evaluated as a 

protective factor. In addition, severity of disease (APACHE > 22 and SOFA > 8 and the 
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Charlson score ≥ 4) was thought to be independent predictors for mortality in our 

critically ill population. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Yoğun bakım üniteleri (YBÜ), yakın klinik takibin gerektiği hastalara, takip 

sırasında mekanik ventilasyon, üriner kateterizasyon ve santral venöz girişim gibi birçok 

invaziv müdahalenin yapıldığı birimlerdir [1]. Bu bağlamda hastane enfeksiyonları diğer 

yataklı birimler ile kıyaslandığında YBÜ’ lerde daha sık görülmektedir. Son yıllarda 

YBÜ’ lerde ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) ve hastanede gelişen pnömoni (HGP) tanı, 

tedavi yöntemleri ve koruma tedbirlerinde önemli ilerlemeye rağmen YBÜ’ de en yaygın 

ve ölümcül nozokomiyal enfeksiyonlar olarak görülmeye devam etmektedir [2-4]. 

Yoğun bakım hastalarında VİP insidansının ülkelerin gelişmişliğine, yıllara, bölgelere, 

hastanelere ve hatta YBÜ türlerine göre değişmekle birlikte yaklaşık % 2.5 – 40.0 (veya 

1.000 mekanik ventilasyon günü başına 1.3 ila 20.2 vaka) arasında değiştiği 

görülmektedir [5-9]. Kuzey Amerika'da VİP insidansı 1000 ventilatör günü başına 1-2,5 

vaka iken, EU-VAP/CAP çalışmasına göre Avrupa'da, düşük-orta gelirli ülkelerin 

insidans yoğunluğu ile uyumlu olarak 1000 ventilatör günü başına 18,3 VİP epizotudur 

[10-12]. Ülkemizde Sağlık Bakanlığı Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı 

(UHESA) özet raporu verileri benzer oranlardadır. 

Ventilatör ilişkili pnömoni gelişimi için risk faktörleri ve patogenezine 

bakıldığında, mekanik ventilatör (MV)’ de kalış süresi,  tekrarlayan entübasyonlar,akut 

hastalığın ciddiyeti (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II-APACHE II 

Skoru), organ yetmezliği, hasta pozisyonu, hastanın bilinci, komorbidite özellikle kronik 

akciğer hastalıkları, önceki yatışlar ve antibiyotik kullanım öyküsü bilinen risk 

faktörleridir. Patogenezde hava yollarında endotrakeal entübasyonun yabancı cisim etkisi 

ile mekanik, immün savunma sistemlerinde fonksiyon kaybı olmakta ve dirençli hastane 

etkenlerinin solunum yollarına kolonize olması, orofarengeal sekresyon aspirasyonu, 

müdahale ile etkenlerin solunum yoluna ekilmesi, ventilasyon ve perfüzyon dengesizliği 

gibi daha birçok faktör yer almaktadır [13]. VİP tedavi ve yönetiminde bir diğer problem, 

patojenik mikroorganizmaların uygulanan antibiyotiklere karşı direnç geliştirmesidir [2-

4]. Dünya çapında VİP enfeksiyonlarında Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter türleri ve Staphylococcus aureus sıklıkla bildirilen 

mikroorganizmalardır [3, 14-16]. Çoklu ilaca dirençli (ÇİD) ve yaygın ilaç dirençli (YİD) 

patojenlerin artan önemi veya hatta tüm ilaca dirençli patojenlerin ortaya çıkması 

aşılamaz bir zorluk oluşturmaktadır. 

İnvaziv müdahaleler nedeni ile kritik hastalarda bakteriyemi riski yüksektir ve YBÜ’ 
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lerde kaydedilen en sık üçüncü enfeksiyonlardır. YBÜ’ de edinilen kan dolaşım 

enfeksiyonu, üniteye yatışından 48-72 saat sonra ortaya çıkan bakteriyemilerdir. YBÜ 

hastalarında insidansı 1000 hasta gününde 5-19 arasında olup, yaklaşık %5-15’ inde YBÜ 

kabulünden 1 ay sonra ortaya çıkabilmektedir [17-19]. 

Primer ve sekonder bakteriyemiler olarak sınıflandırıldığında, başka bir enfeksiyon 

odağı olmadığında primer bakteriyemi [2] olarak tanımlanırken, sekonder 

bakteriyemilerde başka bir enfeksiyon odağı bulunmaktadır. Birçok çalışmada sekonder 

bakteriyemiler sıklıkla kateter ilişkili, VİP’ e sekonder ve daha az oranda üriner sistem 

enfeksiyonuna sekonder olarak saptandığı vurgulanmıştır. Etken mikroorganizmalar 

bölgesel değişkenlik göstermekle birlikte, en sık koagülaz negatif stafilokok, A. 

baumannii, Klebsiella pneumoniae raporlanmıştır [20, 21]. Gram negatif bakteriyemide 

VİP önemli risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. Öyle ki, VİP varlığının etkenin 

dirençli suşları için de risk oluşturduğunu gösteren bir çalışmada; kolistin duyarlı (CS) ve 

kolistin rezistan (CR)  A. baumannii bakteriyemisinin karşılaştırılmasında VİP varlığı, 

CR A. baumannii için en önemli risk faktörü olduğu tespit edilmiştir [22]. 

Mortalite, hastane kaynaklı pnömonilerin sıklıkla karşımıza çıkan istenmeyen 

sonucudur [2, 13] .Ülkemizden bazı yayınlarda ve son kılavuzlarda VİP ile ilişkili 

mortalite oranları, %20-50 arasında bildirilmektedir [2, 23-27]. Mortalitenin doğrudan 

VİP’ e atfedilmesi zor olmakla birlikte, yayınlanan bir metaanalizde VİP’ e bağlı 

mortalite %13 olarak bildirilmiştir. YBÜ’ lerde kan dolaşım enfeksiyonunun mortaliteye 

katkısı olmaktadır, gram-negatif bakteriyemi, pnömoniye sekonder olması, başlangıç 

tedavisinin yetersiz olması ölüm riskinde %40' lık bir artışla ilişkilendirilmiştir [9]. 

ESKAPE olarak adlandırılan mikroorganizmalar (Enterococcus faecium, 

Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas 

aeruginosa ve Enterobacter türleri) dan Acinetobacter türleri nonfermentatif, aerobik,  

gram negatif bakterilerdir. Cansız yüzeylerde uzun süre kalabilmesi, hastalara kolay 

bulaşması hastane etkeni olarak önemini artırmıştır. Alt tiplerinden en sık Acinetobacter 

baumannii saptanırken, en sık neden olduğu hastane enfeksiyonu VİP ve bakteriyemidir 

[28-30]. A. baumannii bakteriyemisi kontrolü zordur ve verilecek tedavilere çoğu zaman 

dirençlidir. Mekanik ventilasyon ve buna bağlı gelişen pnömoni ile damar içi kateter 

varlığı bakteriyeminin en sık nedenleridir [31]. 

Uzun süreli, geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi Acinetobacter türlerinde olduğu 

gibi diğer bazı etkenlerde de direnç gelişimi ile ilgilidir [32, 33]. Çok ilaca dirençli (üç 
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veya daha fazla antimikrobiyal sınıfına direnç) gram negatif bakterilerden kaynaklanan 

enfeksiyon prevalansının artması, sınırlı tedavi seçenekleri ve yeni antimikrobiyal 

ajanların yavaş geliştirilmesi nedeniyle önemli bir sorun teşkil etmektedir. Çok ilaca 

dirençli suşlarına bağlı enfeksiyonlar, morbidite, mortalite ve uzun süreli hastaneye yatışa 

neden olurken; bu da beraberinde sağlık hizmetlerine ek bir yük getirmektedir [34]. Bu 

nedenle YBÜ hastalarında saptanan etkenlerin öngörülebilmesi, akılcı antibiyotik 

kullanımı, tedavi maliyetlerinin ve mortalite oranlarının azaltılması açısından önem 

kazanmıştır. 

Çalışmada 2014-2019 yılları arasında Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Anestezi, Cerrahi, Kalp Damar Cerrahi, Koroner ve Dahiliye 

Anabilim Dalı yoğun bakım ünitelerinde yatırılan Acinetobacter baumannii etkeni ile VİP 

ve VİP’ e sekonder bakteriyemi gelişen hastaların dosyaları incelenerek, bakteriyemi için 

risk faktörlerinin değerlendirilmesi ve mortaliteyi öngördürecek prediktörlerin 

belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Acinetobacter Türleri 

2.1.1. Tarihçe ve Sınıflandırma 
 

Acinetobacter türleri patojenitesi şüpheli bir mikroorganizma olarak ortaya çıkmış, 

ancak dünya çapında dikkatleri üzerine çekmiş bir enfeksiyöz etkendir [28, 33].Tüm 

antibiyotiklere dirençli suşların ortaya çıkmasını sağlayabilecek direnç mekanizmaları 

geliştirme yeteneğine sahiptir [33]. İlk kez 1911 yılında micrococcus calco-aceticus 

olarak tanımlanmış, 1950’ lerde hareketsiz anlamındaki yunanca kökenli ‘‘acinetos’’ 

kelimesinden türetilerek Acinetobacter adını alırken, taksonomide 1974 yılında yerini 

almıştır. Acinetobacter cinsine ait genomik türler glukozu fermente etmeyen, hareketsiz, 

katalaz-pozitif, oksidaz-negatif, aerobik gram-negatif kokobasillerdir [35, 36].  

Doğada Acinetobacter cinsine ait 54 tür bulunur [37, 38]. Bununla birlikte, çoğu 

çevrede bulunan organizmalar olup; birkaç seçilmiş tür, fırsatçı insan patojenleridir. A. 

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

Acinetobacter cinsinin klinik olarak en ilgili üyeleri Acinetobacter calcoaceticus-

baumannii (ACB) kompleksi içine kümelenir. Fenotipik olarak ilişkili 4 tür içeren 

kompleks: A. baumannii, A. calcoaceticus, A. pittii (eski adı Acinetobacter genospecies 

3) ve A. nosocomialis (eski adı Acinetobacter genospecies 13TU) den oluşur [30, 39, 40]. 

A. calcoaceticus dışındaki tüm türler insan hastalıklarında rol oynamaktadır. Farklı ACB 

kompleks türleriyle enfeksiyon, farklı risk faktörleriyle ilişkili olabilir ve farklı klinik 

sonuçlar doğurabilir [41-44]. Bu genomik türler arasında Acinetobacter baumannii, en 

dirençli olan ve dünya çapında hastane kaynaklı enfeksiyonlarla ilişkili en önemli üyedir 

[44]. Bu patojen en sık izole edilen türdür (Acinetobacter spp. izolatlarının yüzde 90'dan 

fazlası) ve tipik olarak hastane ortamında salgınlarla ilişkilidir [45]. Bu tür 

organizmaların hızla yayılmasını ve tüm geleneksel antimikrobiyallere direnç 

geliştirmesini sağlayan bir özellik olan sert çevre faktörlerine karşı direnci ile 

karakterizedir [33, 46]. Diğer türlerden A. junii, önceki antimikrobiyal tedavi, invaziv 

prosedürler ve malignite oluşumunda fırsatçı bir patojen olarak tanımlanmıştır [47]. 

2.1.2. Mikrobiyolojik Özellikler 

Acinetobacter cinsi bakteriler, hareketli olmayan, aerobik, katalaz pozitif ve 

oksidaz negatif olan gram negatif kokobasillerdir [48]. Standart kültürlerde kolaylıkla 

izole edilir, ancak gram negatif basilleri ayırt etmek için yaygın olarak kullanılan birçok 
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biyokimyasal testte nispeten reaktif olmadığı için tanımlama gecikebilir. Acinetobacter 

türleri hızlı büyüme fazında kısa, geniş, gram negatif basil gibi görünür, ancak durağan 

fazda daha fazla kokobasil şekli alırlar. İndol negatifler ve glukozu fermente etmez, nitratı 

redükte etmezler. Enterik bakterilere kıyasla daha küçük, genelde pigment içermeyen, S 

tipi (smooth) veya M tipi (mukoid) koloniler oluştururlar. Acinetobacter türleri 35-37⁰C’ 

de kolaylıkla üretilebilirler. Oksidaz ve indol testleri, karbonhidratlardan asit oluşturma, 

morfolojileri türlerin tanımlanması için kullanılırken, hemoliz oluşturma durumları ve 

üreme ısılarına göre de farklılık gösterirler. 

Acinetobacter baumannii 44⁰C’de üreyebilmesiyle diğer türlerden ayrılır ve non 

hemolitiktir. Değişken alanlı jel elektroforezi (pulsed field gel electrophoresis), polimeraz 

zincir reaksiyonu (PCR), ribotipleme, bakteriosin ve faj tiplendirme yöntemleri gibi 

otomatize sistemler de geleneksel mikrobiyolojik yöntemlerin yanında Acinetobacter’ 

lerde tür ayrımında kullanılır [48]. 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Doğada yaygın olarak toprakta ve tatlı suda bulunabilmesi çeşitli karbon 

kaynaklarını kullanabilmesi ile mümkün olmaktadır. Islak veya kuru eşyalar gibi cansız 

yüzeylerde yaşayabilmekte, kuruluğa karşı dayanıklı olmasının hastane salgınlarında rolü 

olduğu bilinmektedir [48, 49]. 

Acinetobacter ayrıca yaz aylarında veya ılık aylarda görülme sıklığında periyodik 

zirveler sergilediği bildirilen ilk nozokomiyal patojenlerden biridir. Bununla birlikte, tam 

tersi olarak kış mevsiminde pik yapabilmesi ile mevsimselliğin olmadığı da bildirilmiştir. 

Bu değişkenliğin nedenleri tam olarak anlaşılamamıştır [50-52]. Özellikle sağlık bakımı 

ile ilişkili enfeksiyonlara neden olması ile bilinirken toplum kökenli enfeksiyonlarla 

ilişkilendirilmiştir. A. baumannii enfeksiyonlarının çoğu, YBÜ’ deki kritik hastalarda 

ortaya çıkar ve dünya genelinde YBÜ' lerde enfeksiyonların % 20'sini oluşturur [19, 28]. 

Acinetobacter türleri sağlıklı insanlarda da kolonize olabilmektedir, 1997 yılında 

Seifert ve arkadaşlarının yapmış olduğu, sağlıklı insanlardaki kolonizasyon durumunun 

irdelediği çalışmada dâhil edilen kişilerin % 42 sinde Acinetobacter spp. saptanmıştır. 

Vücut anatomik bölge dağılımları eller (% 20), inguinal (% 13), alın (% 13), burun (% 8), 

kulak (% 8), ayak parmak araları(% 8), aksilla (% 3) ve perine (% 3) olarak bildirilmiştir 

[53]. Amerika Birleşik Devletleri'nin Ulusal Sağlık Güvenliği Ağı (NHSN) tarafından 

hazırlanan bir 2016 raporunda, sağlık hizmetleriyle ilişkili enfeksiyonlarda en sık direnç 
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geliştiren patojenleri incelenmiş olup saptanan en yaygın gram negatif etkenler arasında 

Acinetobacter türlerinin oranları; ventilatör ilişkili pnömoni (%12,8), santral kateter 

ilişkili kan dolaşım enfeksiyonu (%8,8), kateter ilişkili üriner sistem enfeksiyonu (%1,3), 

cerrahi alan enfeksiyonu (%1,3) olarak bildirilmiştir [54]. 

Acinetobacter baumannii, sağlık bakımı ile ilişkili enfeksiyonların çoğuna neden 

olan alt türdür, ancak A. pittii, A. nosocomialis, A. lwoffii ve Acinetobacter ursingii dahil 

olmak üzere çeşitli türler, özellikle bağışıklık sistemi baskılanmış konaklarda 

nozokomiyal patojenler olarak ortaya çıkmaktadır [37, 55]. Risk faktörleri arasında 

geçirilmiş cerrahi, santral vasküler kateterizasyon, trakeostomi, mekanik ventilasyon, 

enteral beslenme ve üçüncü kuşak sefalosporin, florokinolon veya karbapenem 

antibiyotiklerle tedavi yer almaktadır [28, 56]. Sağlık hizmetleri sırasında kaynak 

kolonizasyonunu takiben (respiratuvar ve ventilatör ekipman) ve bakım veren personelin 

elleri ile çapraz enfeksiyon olarak ortaya çıkması ile salgınlar yapabilmektedir [57, 58]. 

Hastaların prognozuna ilişkin veriler sınırlıdır. Bu hastalar genellikle yüksek 

mortalite oranlarına sahip olsa da mortalitenin Acinetobacter enfeksiyonuna 

atfedilebileceği net değildir [59-61]. Acinetobacter baumannii etkenli VİP hastalarının 

mortalitesi için prognostik faktörler olarak yaş, eşlik eden hastalıklar, invaziv tedavi veya 

monitörizasyon, uygunsuz antibakteriyel tedavi, septik şok ve hastalığın şiddeti olarak 

bildirilmektedir [60, 62-64]. 

Acinetobacter türleri tüm kan dolaşımı enfeksiyonlarının % 1-% 2'sini oluşturmakta 

ve tipik olarak venöz kateterler veya pnömoni ile ilişkili olduğu görülmektedir, 

çoğunlukla A. baumannii, A. nosocomialis ve A. pittii bildirilmektedir [65]. Acinetobacter 

baumannii ile uzamış kolonizasyon Neisseria türleri ile eş kolonizasyon meydana 

getirebilir, bu durum mikrobiyal etkileşimin bulaşta rol alabileceğini düşündürmektedir 

[66]. 

2.1.4. Patogenez 

Acinetobacter baumannii' nin patojenitesi, mukozal yüzeylerde ve tıbbi cihazlarda 

biyofilm formasyonu ve kolonizasyon oluşturmak, demirin kısıtlı olduğu konakta hayatta 

kalmak, antimikrobiyal ajanlara karşı direnci arttırmak için yabancı genetik materyal 

kazanım yeteneği ile ilgilidir [33, 67]. Beş temel patojenik mekanizma tanımlanmaktadır: 
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2.1.4.1. Biyofilm Oluşumu 
 

Biyofilm oluşumunun temel öncüsü, hücre yüzeyinde yapışmaya yol açan pili 

oluşumudur [68]. Acinetobacter biyofilm üretimi çevresel koşullar tarafından düzenlenir, 

1600’ den fazla gen ekspresyonu olur ve hücre metabolizması, motilite, demir alımı ve 

çoğunluk algılanması (quorum sensing) gibi önemli değişikliklere yol açmaktadır [69]. 

Pili oluşumunu, motilite ve biyofilm oluşumu gibi virülansını düzenleyen spesifik genler 

bildirilmektedir [68, 70]. Klinik A. baumannii izolatlarının daha fazla değerlendirilmesi, 

antibiyotiğe dirençli fenotipler arasında bir ilişki olduğunu ortaya koymaktadır, biyofilm 

ve spesifik şuşlar oluşturma yeteneği artan mortalite ile ilişkilidir [71]. 

2.1.4.2. Dış membran protein A (Omp A) 
 

Dış membran protein A üretimi, sağlam bir biyofilm yapmak ve epitele tutunmak 

için gereklidir. Hücreye girerek sitokrom c ve apopitozu indükleyen faktörün salınmasını 

uyararak hücre apopitozunu indüklerken, ayrıca alternatif kompleman yolun bir 

inhibitörü olan faktör H' nin bağlanmasına yardımcı olmaktadır [72]. 

2.1.4.3. K1 kapsül 
 

Suşların yaklaşık üçte biri, kompleman aktivasyonunu önlemek için hücre duvarı 

liposakkariti ile çalışan bir polisakkarit kapsül üretmektedir [73]. Kapsül ayrıca 

fagositozu geciktirebilir. 

2.1.4.4. Siderofor aracılı demir şelat sistemleri 
 

Acinetobacter ‘‘Acnetobactin’’ adı verilen bir katekol sideroforu ile konaktan 

demir sekestre ettiğinden, demir eksikliği durumlarında uzun süre hayatta kalabilmektedir 

[33, 74, 75]. 

2.1.4.5. Fimbria 

Organizmanın çevre yüzeylere tutunmasına yardımcı olur. Ayrıca bronşiyal epitel 

hücreleri gibi biyotik yüzeylerin de kolonileşmesine yardımcı olurlar [74]. 

2.1.5. Virülans Faktörleri 

2.1.5.1. Hücre Yüzey Özellikleri 
 

Bakteri hücre yüzeyinde bulunan, glikokonjugat olarak da adlandırılan yapısal 

proteinler, kapsül proteini, glikozile proteinler, lipopolisakkarit (LPS) ve 

peptidoglikanlardır ki bunlar virülansa karşı ilk savunma faktörleridir. LPS gram negatif 
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bakterilerin ayırt edici özelliğidir ve toll like receptor (TLR-4) için liganddır. Neisseria 

ve Campylobacter türlerine benzer şekilde, A. baumannii bir O antijeni içermez, bu 

nedenle LPS' si lipooligosakarit (LOS) olarak adlandırılır. Ayrıca, lipid A olarak 

adlandırılan LPS ve LOS' un lipid kısmı, karbapenem dirençli A. baumannii için son 

tedavi seçeneği olan katyonik polipeptit antibiyotik kolistinin hedefidir [74, 76]. 

Membran bütünlüğü ve stabilitesindeki rolü göz önüne alındığında, A. baumannii’ deki 

lipid A ve dolayısıyla LOS kaybı olduğunda, bakteri hayatta kalmak için belirli 

lipoproteinlerin aşırı ekspresyonu ile dış membran stabilizasyonunu sağlamaktadır [77]. 

2.1.5.2. Protein Sekresyonu 

Diğer gram-negatif patojenlere benzer şekilde, A. baumannii, çevre ve konağa 

adaptasyonunu kolaylaştırmak için salgıladığı protein ürünlerini kullanır. Son beş yılda 

Tip 1 [78], Tip 2 [79], Tip 4 [80], Tip 5 [81], Tip 6 [82] sekresyon sistemleri bildirilmiştir. 

Bu sekresyon sistemleri ekstraselüler matrikse ve bazal membrana adezyonu da 

kolaylaştırmaktadır. 

2.1.5.3. Adezyon ve Biyofilm Oluşturma 
 

Birçok biyofilm üreten organizmada olduğu gibi, A. baumannii’ de adezinler ve 

kapsüler polisakkaritler gibi koruyucu yüzey yapıları, biyofilm oluşumuna ve 

korunmasına büyük ölçüde katkıda bulunmaktadır. A. baumannii' nin konak ile 

etkileşiminde biyofilm önemlidir, deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarında, hem yarada 

hem de pansumanda sağlam biyofilm tabakası oluşabilmektedir [71]. A. baumannii ayrıca 

endotrakeal tüpler, polikarbonat ve paslanmaz çelik gibi tıbbi aletler dahil çoğu cansız 

yüzeyde biyofilm tabakası oluşturabilmektedir. Biyofilm içindeki bakterilerin A. 

baumannii de dahil, dış ortamdaki strese bağlı dayanıklılığı arttığından virülans 

faktörüdür [74, 83]. 

2.1.5.4. Metal Kazanım Mekanizmaları 

Nütrisyonel immünite olarak adlandırılan süreçte, demir, çinko, magnezyum gibi 

hayati öneme sahip metallerin konaktan tutularak alınması için çeşitli sistemler 

geliştirilmektetir. A. baumannii' nin nozokomiyal bir patojen olarak başarısının 

anahtarlarından biri, bu yetersiz besinleri in vivo tutmaya yönelik çeşitli 

mekanizmalarıdır. A. baumannii tarafından demir yakalamak için kullanılan birincil 

mekanizma, sideroforlar olarak bilinen yüksek afiniteli demir kenetleme molekülleridir. 
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Bu moleküllerden en yaygın olanı katekol-hidroksimat siderofor acinetobactin' dir [84]. 

Hücre dışı ortamın pH 'sına bağlı olarak, acinetobactin iki formdan birine izomerize 

olabilir, bu formlar oksazolin ve izooksazolidion olarak adlandırılmaktadır [75]. Bu 

benzersiz izomerizasyon özelliği, acinetobactin’ in, akut enfeksiyonlar sırasında bulunan 

asidik koşullar altında demiri bağlamasını sağlamaktadır. Acinetobactin dışında diğer 

başka siderofor sistemleri de tanımlanmıştır, fimsbactin A-F, baumannoferrin A ve B’ dir 

[85]. 

2.1.5.5. Quorum Sensing (QS) Mekanizması 

Bir bakterinin yeni ortama uyum sağlayarak hayatta kalması için uyaranları 

algılaması ve uygun yanıt vermesi gerekir. Dış ortamın pH’ sı, osmolarite, besin 

kaynakları ve bakteri popülasyonundaki yoğunluk gibi ortam şartları algılandığında 

çeşitli mekanizmalarla uyum arttırılabilmektedir. 

Quorum sensing, "otomatik indükleyiciler" adı verilen sinyal molekülleri 

aracılığıyla, popülasyon yoğunluğunu sağlamak için bakteriler arasındaki iletişim 

modunu ifade etmektedir. Bu oto-indükleyiciler, büyümeleri boyunca bakteriler 

tarafından üretilmektedir. Bir kolonide bakteri sayısı arttıkça, oto-indükleyicilerin 

konsantrasyonu da çevreleyen ortamla orantılı olarak artmakta ve gen ekspresyonu 

indüklenmektedir. Bu gen ekspresyonu ile dış ortama dayanıklı, antibiyotiklerin yeterli 

düzeye erişemediği, hayatta kalmak için bir kalkan görevi görebilen biyofilm formatı 

oluşturulmaktadır. Biyofilm, çoklu ilaç direncinin altında yatan faktörlerden biridir ve bu 

nedenle bu süreci başlatan QS, antimikrobiyal tedavi için olası yeni bir hedef olarak 

araştırılmaktadır [86, 87]. 

2.1.6. Acinetobacter Türlerinde Duyarlılık 

Acinetobacter enfeksiyonlarında kullanılabilen antimikrobiyaller arasında kolistin, 

karbapenemler, tigesiklin, polimiksin, amikasin ve beta-laktam / beta-laktamaz 

kombinasyonları bulunmaktadır. Ancak son birkaç yıldır A. baumanni’ ye bağlı ilaç 

direnci yaygın bir sorun haline gelmektedir [48, 88]. Genomik analiz, A. baumannii' nin 

patojenik suşlarının, diğer bakteri türlerinden direnç mekanizmalarının edinimini 

kolaylaştırabilen direnç adalarında kümelenmiş genler içerdiğini göstermektedir [89]. 

Acinetobacter genomu içindeki IS Aba 1 gibi yerleştirme dizileri, komşu genlerin 

ekspresyonunu teşvik etmekte ve birkaç anahtar direnç mekanizmasının aşırı 

ekspresyonuyla sonuçlanmaktadır. Ek olarak, Acinetobacter’ in direnç belirleyicilerini 
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diğer bakterilerden daha etkili bir şekilde elde etme kabiliyetinin olması, birkaç 

Acinetobacter türünün geniş bir direnç gen rezervuarı içeren toprak ve su ortamıyla yakın 

ilişkisinden kaynaklandığı düşünülmektedir [90]. 

2.1.7. Antimikrobiyal direnç mekanizmaları  

Acinetobacter, diğer gram-negatif bakteriler gibi, aralarında periplazmik boşluğun 

bulunduğu bir dış zara ve bir sitoplazmik zara sahiptir. Periplazmik boşlukta β-

laktamazlar (karbapenemazlar, Ambler sınıfı C β-laktamazlar ve genişletilmiş spektrumlu 

β-laktamazlar) bulunmaktadır. Sitoplazmik membran seviyesinde bulunan penisilin 

bağlayıcı proteinler (PBP' ler), β -laktam antibiyotiklerin nihai hedeflerini oluştururken, 

bu hedeflere bağlanmak için antibiyotikler dış zarı porin kanallarından periplazmik 

boşluğa geçmektedir. Periplazmik boşluğa girdikten sonra, β-laktam antibiyotikler PBP' 

lere bağlanır veya efflux pompaları aracılığıyla bakteriden aktif olarak atılır. 

Acinetobacter, dirençli genlere sahip birden fazla kaseti taşıyabilen, bakteri kromozomu 

veya plazmidler üzerindeki genetik elementler olan integronları ve transpozonları 

barındırabilir. Acinetobacter türlerindeki antibiyotik direncinin çoğu β-laktamazların 

ekspresyonu yoluyla olmaktadır [48, 91]. 

Grup 1 Amp C β-laktamazlar, penisilinleri ve birinci, ikinci kuşak sefalosporinler 

ve seftazidim, sefotaksim ve seftriakson dahil üçüncü kuşak sefalosporinleri hidrolize 

eden, kromozomal olarak kodlanmış sefalosporinazlardır. Sefepim gibi dördüncü kuşak 

sefalosporinlerin ve karbapenemin Amp C enzimleri tarafından hidroliz oranları düşüktür 

[92]. Amp C, bazı Enterobacteriaceae' de olduğu gibi A. baumannii' de indüklenebilir 

değildir, ancak IS Aba 1 promotör sekansının varlığı, bu enzimin ekspresyonunu 

arttırmaktadır [93].  

Grup 2b ve 2c Ambler sınıf A β-laktamazlar, büyük plazmidler tarafından taşınan 

genler üzerinde kodlanmakta ve penisilinlere ve dar spektrumlu sefalosporinlere direnç 

sağlamaktadır [94, 95]. Grup 2b Ambler sınıf A genişletilmiş β-laktamazları (ESBL) 

içeren suşların ilk 1980' lerde ortaya çıkmasını takiben, hızla çoklu ilaca dirençli A. 

baumannii' nin küresel yayılımı gerçekleşmiştir. ESBL' ler, penisilinler ve tüm 

sefalosporinlere karşı hidrolitik aktivite sergiler ve bu nedenle, önemli Acinetobacter 

enfeksiyonu için tedavi olarak karbapenemlerin kullanımına yol açar ki, bu daha sonra 

grup 2d Ambler sınıf D oksasilinazların ortaya çıkmasıyla sonuçlanmıştır. Bu oksasilinaz 

sınıfı, karbapenemlere direnç sağlar ve internasyonel klonal kompleks (ICC), ICC-I, ICC-
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II ve ICC-III’ lerin yayılımı ile karbapenem direncinde belirgin bir artışa neden 

olmaktadır [96-98]. IS Aba 1, Acinetobacter' deki oksasilinazları kodlayan genler için bir 

promotördür. Oksasilinaz bla (OXA-51 benzeri), intrensek ve kromozomaldir, buna 

karşın, karbapenem hidrolize edici D β-laktamaz adı verilen edinilmiş OXA alt sınıfları 

hem kromozomda hem de plazmidlerde bulunmaktadır [99, 100].  

Grup 3 Ambler sınıf B metalo-β-laktamaz imipenemaz (IMP), verona integron 

kodlu (VIM) ve Yeni Delhi 1 (NDM-1) ve Yeni Delhi 2 (NDM-2) karbapenem direncinin 

daha az sık görülen nedenleridir ama dünya çapında yayılmaya devam etmektedir [101]. 

Acinetobacter' de ilaç direncinin en önemli ikinci belirleyicisi; β-laktam 

antibiyotikler, kloramfenikol, makrolidler, tetrasiklinler, tigesiklin, aminoglikozidler, 

polimiksin ve bazı antiseptiklere direnç kazandıran effluks pompalarının varlığıdır. 

Resistance-Nodulation-Division (RND) ailesindeki effluks pompaları, kromozomlarda 

bulunur ve genetik mutasyondan sonra aşırı eksprese edilmekte ve tigesiklin tarafından 

indüklenmektedir [102, 103]. Tanımlananlar arasında baskın olarak eksprese edilen 

effluks pompası AdeABC' dir [104]. Acinetobacter' de görülen non-RND effluks 

sistemleri mobil genetik elemanlar tarafından kodlanmakta ve ayrıca antimikrobiyal 

dirençte rol oynamaktadır [103]. 

Acinetobacter türlerindeki aminoglikozid direnci, aminoglikozid modifiye edici 

enzimlerin (AME) varlığıyla belirlenir. Bu enzimler aminoglikozid moleküllerini 

fosforile, asetile ya da adenile ederek, bunların ribozomal alt birimine bağlanma 

afinitesini azaltmaktadır [105]. AME' ler özellikle ESBL ve metalo-β-laktamazlar için 

sıklıkla genetik elementler içeren sınıf 1 integronlar gibi hareketli genetik elementler 

üzerinde kodlanır [106]. 

Porinlerin ekspresyonu, antimikrobiyallerin bakteri hücre duvarının dış zarına 

nüfuz etme yeteneğini değiştirmektedir. Omp Aab Acinetobacter'deki ana dış zar 

proteinidir (Omp) ve β-laktamlara ve karbapenemlere direnç ile ilişkilidir. Omp Aab, A. 

radioresistens, A. junii ve A. baumannii'de karakterize edilmiştir [107]. 

Acinetobacter türlerinin florokinolonlara direnci multifaktöriyeldir. Kinolon 

direnci belirleyen bölgelerdeki (QRDR) mutasyonlar, florokinolonun bakteriyel DNA 

giraz ve topoizomeraz IV' e bağlanmasını azaltır ve Ade ABC efluks pompasının 

artırılması ile birleşince kinolon direnci olarak sonuçlanmasına neden olur [108]. 

A sınıfı bir β-laktamaz inhibitörü olan sulbaktam, penisilin bağlayıcı proteinlere 

bağlanarak Acinetobacter türlerine karşı doğal antibakteriyel aktiviteye sahiptir. Bu 
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penisilin bağlayıcı proteinlerin mutasyonları, ayrıca β-laktamazların aşırı ekspresyonuna 

neden olan ek mekanizmalar, sulbaktam direnci ile sonuçlanabilmektedir [109, 110]. 

Kolistin ve polimiksin B' yi içeren polimiksinlere direnç, iki bileşenli polimiksin 

düzenleyici sistem Pmr A ve Pmr B' yi kodlayan genlerdeki her iki mutasyonla ilişkilidir 

ki bu da Acinetobacter hücre duvarında lipopolisakkaritlerde bir azalmanın yanı sıra, daha 

az negatif yük ve antimikrobiyal afinite kaybıyla sonuçlanabilmektedir [111]. Kolistin 

direncinin gelişmesi, bölgesel yayılımla birlikte tüm ilaca dirençli A. baumannii 

izolatlarını ortaya çıkarmıştır [112]. 

2.1.8 Antimikrobiyal Direnç Tanımları 

Çok ilaca dirençli (ÇİD), üç veya daha fazla antibiyotik grubundan en az birer ajana 

dirençli olmayı tanımlamaktadır. 

Yaygın ilaç direnci (YİD), Bir veya iki antibiyotik grubu hariç tüm 

antibiyotiklerden en az birer ajana dirençli olmaktır. 

Tüm ilaca dirençli: Bütün ajanlara karşı dirençli olmayı ifade eder. 

Heterodirenç, tek bir suş içinde dirençli alt popülasyonlar olarak tanımlanmaktadır. 

Acinetobacter suşlarında tarif edilmiştir [32].  

2.1.9 Tedavi 

Acinetobacter için ampirik ve hedefe yönelik tedavi, çoklu ilaca dirençli suşlar için 

konağa ait risk faktörleri, lokal epidemiyoloji, enfeksiyon bölgesi ve antibiyotik 

duyarlılık testlerinin sonuçlarına bakılarak seçilir. Antibiyotik tedavisine başlamadan 

önce klinisyen tarafından kültürden izole edilen Acinetobacter' in invaziv enfeksiyon ya 

da kolonizasyon ayrımı yapılmalıdır. Bunun sonucunda antibiyotiklerin aşırı kullanımı 

azaltılabilir ve çok ilaca dirençli Acinetobacter enfeksiyonu riskini en aza indirmeye 

yardımcı olabilir[113]. 

2.1.9.1 β-Laktam Antibiyotikler 

β-laktam antibiyotikler, duyarlı Acinetobacter enfeksiyonları için tercih edilen 

ilaçlardır, çünkü bunlar hızlı bakterisidaldirler ve uygun dozlama ile geniş bir dağılım 

hacmine sahiptirler. 

Acinetobacter türleri sıklıkla birinci ve ikinci kuşak sefalosporinleri ve penisilini 

inaktive eden intrinsik β-laktamazlar içerir, ancak antibiyogram, sefepim, seftriakson ve 

sefotaksim gibi üçüncü ve dördüncü kuşak sefalosporinlere duyarlılığı gösteriyorsa 
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kullanılabilir [114]. ESBL' lerin yaygın dağılımı, hastanede edinilen Acinetobacter 

enfeksiyonları için karbapenemin yoğun kullanımına yol açarak dünya çapında 

karbapeneme dirençli suşlar ortaya çıkarabilmektedir[96]. 

Cefiderocol, sefalosporin molekülüne katekol kısım eklenmesi ile oluşan yeni bir 

siderofor antibiyotiktir ki karbapenemazlar dahil tüm β-laktamaz sınıflarına karşı stabildir 

ve yaygın ilaca dirençli Acinetobacter suşları için umut vericidir [115]. 

2.1.9.2. β-Laktamaz İnhibitörleri 

Karbapenem dirençli Acinetobacter' in yaygınlaşması ile β-laktamaz 

inhibitörlerinin kullanımı terapötik bir seçenek olarak düşünülmektedir. Sulbaktam, β-

laktamaz inhibitörlerinin en etkili olanıdır ve tek başına veya ampisilin ile birlikte 

kullanıldığında; pnömoni, kan dolaşımı enfeksiyonları ve menenjit dahil olmak üzere 

invaziv Acinetobacter enfeksiyonları için etkilidir [116]. Sulbaktam’ ın, karbapenemler, 

tigesiklin, kolistin ve polimiksin B ile kıyaslandığında, pnömoni ve bakteriyemi 

tedavisinde eşit etkinliğe sahip olduğu düşünülmektedir[117-120]. 

2.1.9.3. Aminoglikozidler 

Duyarlılık testleri Acinetobacter izolatlarının aminoglikozidlere duyarlı olduğunu 

gösterse de ilacın akciğerlere ve merkezi sinir sistemine düşük penetrasyonu, 

Acinetobacter' in aminoglikozidlere duyarlılığı için otomatize testlerin yanlış olabileceği 

endişesi ve tedavi başarısızlığına yol açan heterodirençli suşların tespiti nedeniyle 

kullanımı sınırlıdır [121, 122]. 

2.1.9.4. Tigesiklin 

Glisilsiklin antibiyotik sınıfının bir üyesi olan tigesiklin, gözlemsel çalışmalara 

dayanılarak, karbapeneme dirençli Acinetobacter enfeksiyonlarını tedavi etmek için 

sıklıkla diğer antibiyotiklerle kombinasyon halinde başarıyla kullanılmıştır [123, 124]. 

Endişeler arasında tigesiklinin kan dolaşımı enfeksiyonunda kullanımını engelleyen geniş 

dağılım hacmi ve düşük serum konsantrasyonu ve tedavi sırasında direnç geliştiğini 

vurgulayan ve kolistin ile kombinasyon halinde kullanıldığında artan ölüm oranı ile ilgili 

yayınlar yer almaktadır [125, 126]. 
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2.1.9.5. Polimiksinler 

Kolistin ve polimiksin B, karbapeneme dirençli Acinetobacter enfeksiyonlarının 

tedavisinde sıklıkla yer almaktadır. Tedavide kullanılacak optimal dozajı randomize 

çalışmalarla belirlenmemiş olsa da kanıtlar bir yükleme dozunun ardından daha uzun doz 

aralıkları ile yüksek dozların sonuçları iyileştirebileceğini göstermektedir [127, 128]. 

Acinetobacter baumannii' deki kolistine heterodirenç tedavi sırasında ortaya 

çıkabilmekte, ancak dirençli suşların azalmış virülans ile ilişkili olduğu görülmektedir. 

Kolistine doğal direnç A. junii gibi bazı Acinetobacter türlerinde yaygındır [129-131]. 

2.1.9.6. Kombinasyon Tedavileri 

Kolistin, rifampin, karbapenemler, sulbaktam, minosiklin ve tigesiklin 

antibiyotiklerinin çeşitli kombinasyonlarının raporları umut verici sonuçlar göstersede, 

prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Karbapeneme dirençli A. baumannii enfeksiyonu olan hastaları tek başına kolistin 

alan ve kolistin ile rifampisin kombinasyonu alan gruplara ayıran çok merkezli bir 

randomize çalışmada, mikrobiyolojik eradikasyon, kombinasyon kolunda önemli ölçüde 

daha kısa olmasına rağmen, enfeksiyona bağlı ölüm veya hastanede kalış süresinde fark 

olmadığı belirtilmiştir [132]. Diğer çalışmalarda ise kombinasyonun yararı 

gösterilemediği gibi, artan mortalite ilişkilendirilmiştir [126, 133, 134]. 

Sınırlı tedavi seçenekleri göz önüne alındığında, intravenöz tedavi ile enfeksiyon 

bölgesinde düşük doku konsantrasyonu sağladığında, klinisyen, orta düzeyde duyarlılığa 

sahip suşlar için uzamış β-laktam antibiyotik infüzyonu ve lokal kolistin verilmesi 

yoluyla mevcut antimikrobiyallerin optimizasyonunu sağlayabilir [135]. 

Βeta-laktam antibiyotiklerin uzamış infüzyonu, dozu artırarak ve doz aralığını 

kısaltarak Acinetobacter izolatı için, minimum inhibitör konsantrasyonun üzerinde ilaç 

serum konsantrasyonunun daha uzun süre kalmasını sağlar [136]. Uzatılmış doz aralıklı, 

yüksek doz kolistin, karbapeneme dirençli Acinetobacter enfeksiyonlarında fayda 

sağlayabilir, ancak veriler yetersiz ve tutarsızdır [133]. 

İntratekal kolistin, ilaca dirençli Acinetobacter santral sinir sistemi enfeksiyonunun 

tedavisinde etkilidir [135]. Birkaç çalışma, aerosolize kolistinin, dirençli Acinetobacter 

türlerinin neden olduğu pnömoni tedavisinde güvenli ve muhtemelen etkili olduğunu 

göstermektedir [137, 138]. Ne yazık ki, Acinetobacter' in oldukça dirençli suşlarına karşı 

potansiyeli olan pek çok antibiyotik, faz II veya faz III aşamasındadır [139]. 
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Antimikrobiyal dirençli Acinetobacter enfeksiyonlarını tedavi etmek için 

bakteriyofajların kullanılması, hayvan çalışmalarında umut vericidir, ancak insan 

çalışmalarına ihtiyaç vardır [140].  Son olarak aşı çalışmaları da bu enfeksiyonlardan 

korunmak için yürütülmektedir [141, 142]. 

2.2.1. Hastanede Gelişen Pnömoni (HGP) 

Hastaneye kabulde inkübasyon döneminde olmadığı bilinen, hastaneye yatıştan 48 

saat sonra gelişen pnömoni ile taburculuktan sonraki 48 saat içinde ortaya çıkan pnömoni 

olarak tanımlanır. Ventilatör ilişkili pnömoni hasta entübe edilirken pnömonisi olmayıp, 

invaziv mekanik ventilasyon desteğindeki hastada entübasyondan 48 saat sonra gelişen 

pnömoni olarak tanımlanmaktadır [2, 13]. 

Ülkemizden bildirilen çalışmalarda, HGP’ nin bütün dünyada olduğu gibi hastane 

enfeksiyonları arasında 2. ya da 3. sıklıkta olduğu görülmekle birlikte, özellikle yoğun 

bakım üniteleri, yanık üniteleri ve onkoloji hastaları gibi yüksek riskli hasta gruplarında 

en sık görülen hastane kökenli enfeksiyon HGP’ dir [143, 144].Gerçek insidansını tahmin 

etmede zorluklar olsa da, genel olarak %0.2-2 oranında görülmektedir [13, 23]. 

Hastane kökenli enfeksiyonlar içindeki HGP oranı, hastane ve hasta gruplarındaki 

farklılıklar nedeniyle %15-22 arasında görülürken ülkemizden bildirilen verilere göre 

%0.2-52 arasında görülmektedir [143, 145-150]. 

Hastane enfeksiyonları arasında mortaliteye en sık neden olan enfeksiyon 

pnömonilerdir [2, 13]. Ülkemizden bazı yayınlarda ve son kılavuzlarda VİP ile ilişkili 

mortalite oranları, %20-50 arasında bildirilmektedir [2, 23-27]. Mortalitenin doğrudan 

VİP’ e atfedilmesi zor olmakla birlikte, yayınlanan bir metaanalizde VİP’ e bağlı 

mortalite %13 olarak bildirilmiştir. YBÜ’ lerde kan dolaşım enfeksiyonunun mortaliteye 

katkısı olmaktadır, gram-negatif bakteriyemi, pnömoniye sekonder olması, başlangıç 

tedavisinin yetersiz olması ölüm riskinde % 40'lık bir artışla ilişkilendirilmiştir [9]. 

2.2.2. Etiyoloji 

Etiyolojide çoğunlukla hastanın kendi florası yer alır. Etkenler, hastaneye yatış 

sırasında hastanın orofarenksinde mevcut olabileceği gibi (primer endojen), hastaneye 

yatış sonrasında solunum yollarına kolonize olan dirençli hastane bakterileri de (sekonder 

endojen) olabilir. Ekzojen kaynaklı HGP etkenleri ise, invaziv girişimler sırasında ya da 

hastane personelinin elleri aracılığı ile bulaştırılan hastane etkenler olmakla birlikte 

etiyolojide yer alan mikroorganizmalar altta yatan hastalık, risk faktörleri ve 
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antimikrobiyal kullanım öyküsü ile değişkenlik gösterebilmektedir. 

2.2.3. Patogenez ve Risk Faktörleri 

Hastanede gelişen pnömoni ve ventilatörle ilişkili pnömoni gelişimi alt solunum 

yoluna ulaşan mikroorganizmanın ve konakçının etkileşimi ile olmaktadır. 

Mikroorganizma sayısı, virülansı ile konakçının mekanik, hümoral ve hücresel bağışıklığı 

hastalığın seyrinde önemlidir. Hastaneye yatışın ilk 48 saatinde, hastanın solunum yolları 

florası hastane florası ile yer değiştirir. Patogenezdeki en önemli basamak kolonize olmuş 

mikroorganizmaların aspirasyonudur. Verilen tedaviler ve yapılan müdahaleler 

kolonizasyonu arttırabilir, yutma disfonksiyonu yapabilecek durumlar 

mikroaspirasyonları kolaylaştırabilir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, 

ventilatör devre ve nemlendiricisinde biriken kontamine olmuş sıvının hastaya ulaşması 

ile de VİP gelişebilir. Kontamine solunum cihazları, entübasyon tüpleri ve nebülizasyon 

kaynaklanan enfekte aerosollerin inhalasyonu sonucu da HGP gelişebilmektedir. Nadiren 

cihazlarından, hematojen yol ile flebit, endokardit gibi başka bir enfeksiyon odağından 

bakteriyemi ile etkenler alt solunum yollarına ulaşabilir. Ayrıca immünsupresyon, kanser 

ve geniş yanıklarda cilt ve mukoza bariyerinin bozulması ile cilt ve gastrointestinal 

sistemdeki bakterilerin translokasyonu ya da bakteriyemi sonucunda HGP gelişimine yol 

açabilir [13, 151]. 

HGP ve VİP patogenezinde rol alan risk faktörlerini 3 grupta toplayabiliriz. 

1- HGP/VİP gelişimine yol açan risk faktörleri (Tablo 1.)  

2- HGP/VİP’ de mortaliteyi artıran risk faktörleri (Tablo 2.)  

3- HGP/VİP’ de çok ilaca dirençli mikroorganizmalarla etken olarak 

karşılaşılmasında rol oynayan risk faktörleri (Tablo 3.) 

Tablo 1. HGP/VİP Gelişimine Yol Açan Risk Faktörler 

Hasta ile ilişkili risk faktörleri Uygulanan girişim ve tedavilerle ilişkili 

risk faktörleri 

Erkek cinsiyet Mekanik ventilasyon 

İleri yaş (>60 yaş) Supin pozisyon 

Malnütrisyon  Mide pH’ sını arttıran ajanlar (H2 reseptör 

blokörleri, antiasitler, proton pompa 

inhibitörleri) 

Ağır akut veya kronik hastalık Önceden (özellikle geniş spektrumlu) 

antibiyotik kullanım öyküsü  

İmmünsupresyon Uzamış antibiyotik kullanımı 

Yakın zamanda hastane yatış öyküsü Reentübasyon 
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Bilinç bozukluğu, koma Uzamış entübasyon 

Hastalığın ağırlığı (APACHE-II-SAPS II 

skoru) 

Ventilatör devrelerinin sık değiştirilmesi 

Charlson komorbidite indeksi ≥ 3 Paralizi 

ARDS varlığı Kas gevşetici, kortikosteroid uygulanması 

Kronik akciğer hastalığı Santral venöz kateter sayısı 

Kronik böbrek yetmezliği İntrakraniyal basınç monitörizasyonu 

yapılması 

Yanık, travma, cerrahi sonrası Yoğun bakım dışına transport 

Malignite varlığı Endotrakeal tüp kaf basıncının < 20cm H2O 

Aspirasyon Kontamine yardımcı ekipman 

 

Tablo 2. HGP/VİP Hastalarında Mortaliteyi Artıran Risk Faktörleri 

Hasta ile ilişkili risk faktörleri  Uygulanan girişim ve tedavilerle ilişkili 

risk faktörleri 

İleri yaş Uygun antibiyoterapinin geç girişim ve 

başlanması 

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

Yüksek APACHE-II veya SAPS II skoru    HGP için mekanik ventilasyon ihtiyacı 

Bakteriyemi varlığı  

Altta yatan hastalığın ağırlığı  

 

Tablo 3. HGP/VİP Hastalarında Çok İlaca Dirençli Mikroorganizmalarla Etken 

Olarak Karşılaşılmasında Rol Oynayan Risk Faktörleri 

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

gram negatif mikroorganizmaların etken 

olduğu HGP için risk faktörleri 

Önceki 90 gün içinde IV antibiyotik 

kullanım 

Altta yatan ağır hastalık varlığı 

VİP ile aynı anda septik şok Önceki 90 gün içinde İV antibiyotik 

VİP öncesi ARDS Geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı 

VİP öncesi ≥5 gün hastanede yatış öyküsü Yapısal akciğer hastalığı (bronşektazi, kistik 

fibrozis) 

VİP öncesi akut renal replasman tedavisi Kortikosteroid tedavi 

 Gram negatif izolatların en az % 10’unun 

monoterapiye dirençli olduğu bir ünitede 

tedavi 

 Solunum sekresyonu gram boyamasında çok 

sayıda ve predominant gram negatif basil 

 

[13, 152] no’ lu kaynaklardan uyarlanmıştır. 

 

2.2.4.1. VİP Tanısı 

Ventilatörle ilişkili pnömoni tanısı için kullanılacak altın standart bir tanı aracı 

yoktur, ancak klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik verilerin bir araya getirilmesi ile 

oluşturulan kriterler kullanılmaktadır. Amerika Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi’ nin 
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(CDC) belirlediği VİP tanı kriterleri 

1. Solunum sistemi muayenesinde ral veya matite ve aşağıdaki klinik bulgulardan bir 

tanesi 

a. Yeni başlangıçlı pürülan balgam veya balgam karakterinin değişmesi 

b. Kan kültüründen etken izole edilmesi 

c. Biyopsi, korunmuş fırça örneği veya trakeal aspirattan etkenin izolasyonu 

d. Solunum örneklerinden virus izolasyonu veya viral antijenin saptanması 

2. Göğüs radyogramında yeni veya ilerleyici infiltrasyon, kavitasyon veya plevral 

efüzyon ve aşağıdaki kriterlerden birinin varlığı; 

a. Yeni başlangıçlı pürülan balgam veya balgam karakterinin değişmesi 

b. Kan kültüründen etken izole edilmesi 

c. Biyopsi, korunmuş fırça örneği veya trakeal aspirattan etkenin izolasyonu 

d. Solunum örneklerinden virus izolasyonu veya viral antijenin saptanması 

e. Serumda etkene spesifik IgM veya konvelesan serumlarda IgG titresinin 4 kat artış 

göstermesi 

f. Pnömoninin histopatolojik yöntemle kanıtlanması  

Bu kriterlerin sağlanması durumunda VİP tanısı konulabilmektedir. 

Tanı kriterlerinin var olmasına rağmen YBÜ hastalarında klinik bulgular, laboratuvar 

parametreleri, radyoloji ve mikrobiyoloji verilerinin değerlendirilmesi çoğunlukla 

karmaşık hale gelmektedir. YBÜ hastalarında göğüs radyogramının çoğunlukla optimal 

olmayışı ve hatta YBÜ kabulünden itibaren anormal akciğer grafi bulgularının olması da 

değerlendirmeyi zorlaştırmaktadır. Yeni gelişen klinik bozulmanın enfektif ve 

nonenfektif nedenlerinin ayrımının yapılması oldukça önemlidir. Bu bağlamda 

aspirasyon pnömonisi, pulmoner enfarkt ile embolizm, akut respiratuvar distres sendromu 

ARDS, pulmoner hemoraji, infiltratif tümör, radyasyon pnömonitisi,  ilaç reaksiyonu,  

kriptojenik organize pnömoni gibi VİP ayırıcı tanılarının da akılda tutulması 

gerekmektedir. 

2.2.4.2. Alt Solunum Yolu Örneklemeleri 

Örnekleme fiberoptik bronkoskopi (FOB) yoluyla bronkoalveolar lavaj (BAL) ile 

girişimsel olarak ya da endotrakeal aspirat (ETA) ya da mini-BAL şeklinde yapılabilir. 

Alınan örneklerde etkenler kantitatif ya da semikantitatif olarak çalışılabilir. FOB ile 

alınan örneklerde bakteriler için tanısal eşik değerlerin muhakkak kullanılması önerilir. 
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BAL için ≥104 cfu/ml, ETA için ≥105 cfu/ml tanısal eşik değerler olarak kabul 

edilmektedir. 

ETA’ nın kantitatif kültür değerlendirmesi ile BAL benzer tanısal özgüllüğe 

sahiptir. Örnekleme seçenekleri arasında kullanılacak olan yöntem, hastanın klinik 

özelliklerine ve merkezin olanaklarına göre seçilmelidir. 

Gram boyama incelemesi örneğin yeterliliği ve erken dönemde bakteriyel etken 

değerlendirmesi için önemli bir tanı basamağıdır. Kaliteli örnekleme kriteri, gram boyalı 

incelemede her alanda skuamöz epitel hücrelerinin 10’un altında ve polimorfonükleer 

hücre sayısının 25’ in üzerinde olmasıdır [13]. 

2.2.4.3. VİP Tanısında Biyolojik Belirteçler 

İdeal biyobelirteç erken aşamada tanı ve klinik tedavi izleminde kullanılabilecek 

belirteçtir. Ventilatör ilişkili pnömoni tanısında günümüzde sıklıkla kullanılan başlıca 

biyobelirteçler, prokalsitonin (PCT) ve C-reaktif protein (CRP)’ dir. Bakteriyel 

enfeksiyon varlığında serum PCT seviyesindeki hızlı artışa bakılarak, VİP’ in erken 

tanısında faydalı olabileceği düşünülmüştür. Ancak yapılan çalışmalarda HGP ve VİP 

için tanısal yararlılığının sınırlı olduğu ve klinik kriterlere ek olarak tanıya katkı 

sağlamadığı görülmüştür. Tanısal amaçla PCT kullanımı önerilmemekle birlikte PCT 

izleminin, prognostik açıdan ve özellikle antibiyotik tedavisinin süresini belirlemede 

faydalı olabileceği bildirilmektedir [153]. 

C- reaktif protein inflamasyonu gösteren biyobelirteçlerden biridir. Birçok 

merkezde rahatlıkla ulaşılabilir olması en önemli avantajı oluşturmaktadır. Ancak 

enfeksiyöz dışı birçok nedene bağlı olarak da yükselmesi, VİP tanısında kullanımını 

sınırlamaktadır. Seri ölçümlerin, prognoz ve tedaviye yanıtı değerlendirmede önemli 

olduğu düşünülmektedir [154]. 

Diğer biyobelirteçlerin irdelendiği araştırmalarda, BAL sıvısında ölçülen 

interlökin-1β, interlökin-8, triggering receptor expressed on myeloid cells-1 (TREM-1) 

düzeylerinin VİP tanısında yararlı olabileceği belirtilmekle birlikte bu biyobelirteçlerin 

günümüzde rutin kullanımı önerilmemektedir. 

2.2.5. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru 

Akciğer grafisi ve klinik, fizyolojik ve mikrobiyolojik değerlendirmenin bir arada 

yapıldığı klinik pulmoner enfeksiyon skorunun (Clinical Pulmonary Infection Score-

CPIS) VİP tanısını koymada duyarlılık ve özgüllüğü düşük olduğundan tanıda 
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kullanımdan ziyade izlemde, CPIS ≤ 6 bulunması tedavinin sonlandırılması konusunda 

yol gösterici olabilir (Tablo 4) . 

Tablo 4. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (CPIS) 

Değişkenler Puan 0 Puan 1 Puan 3 

 

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

 

Lökosit sayısı µ/L ≥4000 ≤11000 <4000 >11000 

Sekresyon Yok Var, pürülan değil Var, pürülan 

 

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

değil 

 

Akciğer grafisi İnfiltrasyon yok Diffüz ya da 

yamalı infiltrasyon 

Lokalize infiltrat 

 

Mikrobiyoloji Üreme yok ya da 

hafif üreme var 

Orta ya da fazla 

üreme var* 

 

 

*Gram boyamada saptananla aynı mikroorganizma ürerse 1 puan daha eklenir. 

 

2.2.6. Ventilatör İlişkili Pnömoninin Önlenmesi 
 

Sağlık hizmeti ilişkili pnömoni ve VİP’ in önlenmesi için ülkemizde ve diğer 

ülkelerde, benzer protokollerin benimsendiği kılavuzlar geliştirilmiştir. Önlemler şu 

şekilde özetlenebilir (Tablo 5). 

 

Tablo 5. VİP’ in Önlenmesi İçin Özet Öneriler 

Mekanizma  Müdahale  

Entübasyondan kaçınma  İnvaziv olmayan pozitif basınçlı 

ventilasyon  

Entübasyon süresini en aza indirme  1. Ventilatörden ayırma protokolleri  

2. Günlük spontan solunum denemeleri  

3. Günlük uyandırma denemeleri  

4. Erken mobilizasyon  

 

Üst gastrointestinal ve solunum 

sistemindeki patojen yükünü azaltma  

1. Antiseptiklerle, özellikle de 

klorheksidinle düzenli ağız bakımı  

2. Diş fırçalama  

3. Topikal antibiyotiklerle selektif oral 

dekontaminasyon  

4. Topikal ve parenteral antibiyotiklerle 

selektif sindirim dekontaminasyonu  

5. Probiyotikler  

6. Trakeal aspirasyon öncesi salin 

damlatma 
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Endotrakeal tüplerde patojen yükünü 

azaltma  

1. Gümüş kaplı endotrakeal tüp 

kullanımı  

2. Endotrakeal tüpün mukustan 

arındırılması  

Sekresyonların salınımını, sızıntısını ve 

birikmesini azaltma  

1.Yatak başının yükseltilmesi  

2. Endotrakeal tüp kaf basınçlarının 

optimizasyonu  

3. Ultra ince poliüretan manşet 

membranlarına sahip endotrakeal tüp 

kullanımı  

 

2.2.7 Mortalite ve Skorlar 

Klinisyenler hastaların durumlarını objektif olarak değerlendirebilmek için 

skorlama sistemlerine sıklıkla ihtiyaç duymaktadırlar. Bu skorlama sistemleri hastalık 

şiddeti değerlendirmesine, mortalite tahminine ve tedavi kararlarına yön verir. Kritik 

hastalarda sıklıkla kullanılan APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation-II) skoru yoğun bakım ünitelerinde geliştirilmiş ve hastalarda araştırma ve 

risk sınıflandırmasında uygulanmaktadır. Bu model, ölüm oranını tahmin etmek için 

hastanın kronik sağlığının ve hastaneye yatış sırasındaki tanının değerlendirilmesiyle, 

yoğun bakım ünitesine kabulden sonraki ilk 24 saat boyunca ölçülen 12 fizyolojik 

değişkenin en düşük değerlerini kullanmaktadır. Sepsis hastalarında mortalite prediktörü 

olarak kullanılan SOFA skoru (Sequential Organ Failure Assessment) ve 10 yıllık 

mortalite tahmininde yararlanılan Charlson komorbidite indeksi sık kullanılan diğer 

skorlar olmakla birlikte VİP hastalarında sıklıkla araştırılmış ve kullanımı uygun 

görülmüştür [56, 60, 160, 179, 186-191]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Yeri, Zamanı ve Etiği 

Hastanemizde 01.01.2014 – 30.06.2019 tarihleri arasında takip edilen hastaların 

kayıtları retrospektif olarak incelendi. Acinetobacter baumannii etkeni ile oluşan VİP ve 

VİP’ e sekonder bakteriyemi tanısı konulmuş hastalar alındı.  

Çalışma, Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylandı (Protokol Numarası: 

2019/76).  

3.2. Çalışmanın Tasarımı ve Planı 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi 530 yataklı, üçüncü basamak yoğun bakım 

servis hizmeti veren toplam 29 yataklı erişkin YBÜ’ leri olan bir kurumdur. 7 yataklı 

Anestezi, 8 yataklı Cerrahi, 6 yataklı Kalp Damar Cerrahi ve 8 yataklı Dahiliye ve 8 

yataklı koroner yoğun bakım üniteleri, enfeksiyon hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji 

anabilim dalımızdan görevli hekim ve enfeksiyon kontrol hemşiresi tarafından günlük 

olarak takip edilmekte, hasta verileri kaydedilmektedir. VİP tanısında CDC kriterleri 

kullanılmaktadır. Hastaların demografik özellikleri, vital bulguları, hastaneye kabul 

tarihi, YBÜ’ ye kabul tarihi, önceki YBÜ öyküsü, önceki antibiyotik kullanımı, komorbid 

faktörleri, YBÜ takibinde uygulanan invaziv prosedürler, periferik ve santral venöz yollar 

vb., Charlson komorbidite indeksi, YBÜ’ ye kabul sırasında Glasgow koma skoru (GKS), 

Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA) skoru, laboratuvar parametreleri, 

tanı sırasındaki SOFA ve APACHE-II skoru, laboratuvar parametreleri, PaO2/ FiO2 

oranları kaydedildi. 

3.3. Çalışmaya Dahil Etme ve Dışlama Kriterleri 

Hastaların çalışmaya dâhil edilme kriterleri dosya kayıtlarından, hastane bilgi 

yönetim sisteminden elde edilen verilere göre aşağıda belirtildiği gibi planlanmıştır:  

a) 18 yaş ve üzeri hastalar  

b) Entübasyon sırasında pnömoni tanısı olmayan ancak invaziv mekanik ventilasyon 

desteğinde 48 saat ve sonrasında pnömoni gelişen mekanik ventilatöre bağlı hastalar 

c) Aşağıda verilen kriterlerden en az ikisinin olması  

1. Ateş veya hipotermi (oral veya rektal ısı >38°C veya <36°C)  
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2. Lökositoz (>12000 hücre/ mm³) veya lökopeni (<4000 hücre/mm³)  

3. Pürülan sekresyon varlığı  

d) Aşağıda verilen klinik belirti ve laboratuvar bulgularından en az birinin olması  

1. Hipoksemi, arterial kan gazıyla bakılan parsiyel oksijen basıncının <60 mmHg 

olması veya oksijen kısmi basınç oranının solunan oksijen fraksiyonuna 

(PaO2/FiO2) oranının kötüleşmesi veya MV gerektiren solunum yetmezliği 

olduğunu gösteren kayıtların varlığı  

2. Fizik muayenedeki konsolidasyon bulgularının kayıtlı olması (örnek; ral, 

frotman duyulması vs.)  

3. Respiratuvar örneklerden gram boyama ile yapılan incelemede x10’ luk 

büyütmede bakılan her sahada ≥ 25 lökosit ve ≤ 10 skuamöz epitel hücresi, gram 

pozitif veya negatif kok veya kokobasil görüldüğünün raporlanmış olması ve 

solunum örneklerinde Acinetobacter baumanni üremiş olması (Bronkoskopik 

lavaj için ≥ 104 cfu/ml, ETA için ≥ 105 cfu/ml tanısal eşik değerler olarak kabul 

edildi.) 

e) Tedaviye başlanmadan önceki son 24 saat içerisinde çekilmiş olan göğüs 

radyogramında veya bilgisayarlı tomografide (BT) akut bakteriyel pnömoni düşündüren 

yeni ve ilerleyici infiltrasyon veya parapnömonik efüzyon gibi pnömoni bulgularının 

varlığı  

f) Acinetobacter baumannii tanısına bağlı VİP geliştikten sonra kan kültüründe de A. 

baumannii üremiş olması  

Çalışmadan Dışlama Kriterleri:  

a) Hastada toplum kökenli pnömoni, entübe edilirken pnömoni tanımlanmış olması  

b) A. baumannii ile kolonizasyon saptananlar 

c) A. baumannii etkeni dışında patojen saptanmış olması  

d) Hastada VİP’ e sekonder bakteriyemi dışında tedavi sırasında eş zamanlı olarak veya 

başka bir odakta enfeksiyon olması  

3.4. Çalışma Protokolü 

Çalışma için oluşturulan hasta kayıt formuna veriler aşağıda belirtildiği gibi 

kaydedildi. 
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1. Hastanın takip edildiği üçüncü basamak YBÜ’ leri, Anestezi YBÜ (AYBÜ), Cerrahi 

YBÜ (CYBÜ), Dahili YBÜ (DYBÜ), Kardiyovasküler Cerrahi YBÜ (KVC-YBÜ), 

Koroner YBÜ (KOR-YBÜ) olarak kaydedildi. 

2. Hastanın yaşı kaydedildi.  

3. Yoğun bakıma yatış sebebi olan hastalıklar “kabul tanısı” olarak kaydedildi. Daha 

sonra bu tanılar; travma geçirmek veya cerrahi operasyon sonrası yoğun bakım ihtiyacı 

oluşan hastalıklar, serebrovasküler hastalık veya demans gibi nörolojik hastalıklar, altta 

yatan akciğer ve kardiyovasküler hastalıklara bağlı ortaya çıkan solunum yetmezliği, akut 

ve kronik böbrek yetmezliği ve dışında kalan çeşitli dahili hastalıklara bağlı oluşan yoğun 

bakım ihtiyacı olarak beş grupta toplandı.  

4. Hastanın komorbid hastalıkları olarak miyokard infarktüsü (MI), konjestif kalp 

yetmezliği (KKY), kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), periferik vasküler 

hastalık, serebrovasküler hastalık (SVH), demans, bağ doku hastalığı, peptik ülser, 

karaciğer hastalığı (hafif, orta-ağır), diabetes mellitus (DM) komplike olmayan veya uç 

organ disfonksiyonu gelişenler, kronik böbrek yetmezliği (KBY) ağır (renal replasman 

tedavisi, renal transplant, üremi), orta (kreatinin>3 mg/dL, solid tümör (lokalize veya 

metastatik), lösemi, lenfoma, Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS), 

hipertansiyon (HT) gibi hastalık öyküleri kaydedildi. Bu parametreler ile Charlson 

komorbidite indeksi (10 yıllık mortalite tahmini) hesaplandı. 

5. Hastanın hastanedeki ve YBÜ’ deki yatış süreleri yattığı günden itibaren geçen takvim 

gününe bağlı olarak hesaplandı.  

6. Steroid ve peptik ülser profilaksisi kullanımı için VİP tanısı konulduğunda dozdan ve 

kullanım gününden bağımsız olarak hastaya uygulanan ilaçlar listesinde bu ilaçların 

görülmesi yeterli kabul edildi.  

7. Tanı konulduğu anda, son 24 saat içerisindeki göğüs radyogramında (akciğer grafisi 

veya BT) yeni ortaya çıkan veya progrese olan infiltrasyonun VİP lehine olanları 

kaydedildi. 

8. Mikrobiyolojik örneğin alınma yöntemi (endotrakeal aspirat, bronkoskopik lavaj, 

solunum örnekleri ve kan kültüründe üreyen Acinetobacter baumanni etken 

antibiyogramları kaydedildi.  

9. VİP tanısı konulan hastaların kan dışında, idrar veya yara yeri gibi diğer sistemlere ait 

örnekler de değerlendirildi. Bu kültürlerde üreme olup olmadığı değerlendirilerek, üreme 

olanlar dışlandı.  
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10. Laboratuvar verileri, hastaların YBÜ’ ye kabulünde, tanı konulduğu andaki (VİP 

tanısı alanlar için solunum örneğinde etkenin üretildiği tarih, bakteriyemi grubu için kan 

kültüründe etkenin üretildiği tarih) olarak kaydedildi.  Lökosit sayısı (μL), nötrofil 

lenfosit oranı (NLCR), mean platelet volume (MPV), platelet distribution width (PDW), 

red cell distribution width (RDW), kreatinin (mg/dL), albumin (g/dL), laktat 

dehidrogenaz (U/L), c-reaktif protein (CRP) (mg/dL), pH, laktat değerleri kaydedildi.  

11. VİP ve bakteriyemi hastalarında YBÜ kabulünde ve tanı anında GKS, SOFA, tanı 

anında APACHE II hesaplandı. Kayıtlarda o gün için birden fazla GKS değeri saptandı 

ise en düşük olan kaydedildi. 

12. PaO2/ FiO2 oranında PaO2 için mmHg cinsinden kan gazı sonucu, FiO2 için mekanik 

ventilasyon takip formlarında kaydedilen yüzdelik değer veya FiO2= 20 + (4 x lt/dk) 

denklemi kullanıldı. Birden fazla kan gazı tetkiki yapılan hastalar için, o güne ait en düşük 

skor kaydedildi.  

13. Mortalitenin VİP’ e atfedilmesi için tanı tarihinden sonraki (VİP ve bakteriyemi) 14 

gün içinde olan ölümler alındı. Daha sonra gerçekleşen ölümler diğer sebeplere atfedildi. 

14. VİP (grup 1-2)  ile VİP’ e sekonder bakteriyemi (3-4) grubu kıyaslanarak bakteriyemi 

risk faktörleri ve mortalite değişkenine göre kıyaslanarak VİP’ in mortalite 

prediktörlerinin saptanması amaçlandı.  

3.5. Çalışmanın İçeriği ve Gruplar 

Yoğun bakım ünitelerinde Ocak 2014- Temmuz 2019 tarih aralığında takip edilen 

Acinetobacter baumanni etkenine bağlı VİP ve VİP’ e sekonder bakteriyemi tanısı 

konulan 245 hastanın 260 atağı değerlendirmeye alındı. Konsültasyon notlarında 

kolonizasyon ayrımı yapılamayan 10 atak, tanı anında solunum örneği veya kan kültürü 

dışında başka odakta enfeksiyon tanımı yapılmış olan 7 atak, eksik veri kayıtlı 4 atak, 14 

günden sonra mortalite gerçekleşen 8 atak çalışma dışında tutulduktan sonra geriye kalan 

214 hastanın 231 atağı çalışmaya dahil edildi. Hastalar dört gruba ayrıldı; 

1. Grup VİP tanısı alıp yaşayanlar 

2. Grup VİP tanısı alıp ölenler 

3. Grup VİP’ e sekonder bakteriyemi tanısı alıp yaşayanlar 

4. Grup VİP’ e sekonder bakteriyemi tanısı alıp ölenler 

Buna göre sırası ile gruplarda 77; 48; 42; 64 atak yer aldı (Şekil-a). 
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Şekil 1.Grupların Oluşturulması 

3.6. İstatistik 

Analizde SPSS 17.0 (Statistical Package for Social Sciences, Chicago, IL, 2008) 

paket programı kullanıldı. Olgulara ait tüm sonuçlar uygun şekilde ortalama ± standart 

sapma (SD) veya sayı (n) ve yüzde (%) olarak ifade edildi. Hastaların verilerinin 

dağılımları Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. p > 0.05 değerleri bulunan 

veriler parametrik ve bunun altındaki değerler ise nonparametrik dağılımlı değerler olarak 

kabul edildi. İki grup arasında gerçekleştirilen karşılaştırmalarda normal dağılıma uyan 

sürekli değişkenler için Student t test; normal dağılıma uymayan sürekli değişkenler için 

Mann Whitney U testi kullanıldı. İkiden fazla grupta sürekli değişken karşılaştırmalarında 

parametrik olmayan Kruskal Wallis testi uygulanmıştır. İkiden fazla gruptan hangisinin 

farkı oluşturduğunu belirlemek için bonferroni düzeltmesi uygulandı. Kategorik 

değişkenler sıklık (n) ve yüzde (%) cinsinden ifade edilerek Pearson-χ2 testi ve Fisher’ s 

exact testleri ile analiz edildi. Hastalardan iki farklı zamanda (başvuru ve tanı anında) 

alınan hemogram, laktat dehidrogenaz (LDH), albümin, c-reaktif protein (CRP), kan gazı 

değerleri tekrarlı ölçümlerin karşılaştırılmasında wilcoxon signed ranks testi kullanıldı. 

Korelasyonun incelenmesinde değerler düzenli dağılım göstermediğinden Spearman’s 

korelasyon testi uygulandı.  

Bakteriyemi ve mortalite ile tek yönlü analizlerde anlamlılık düzeyi 0,10’ un altında olan 

değişkenlere, bağımsız risk faktörlerini belirlemek için lojistik regresyon analizi 

yapılarak sonuçları tahmini rölatif risk (Odds Ratio; OR) ve %95 güven aralığı (% 95 
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GA) ile gösterildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p < 0.05 olarak alındı. İstatistiksel 

anlamlı olarak belirlenen parametrelerin eğri altında kalan alanları (area under the curves, 

AUC), kesme değerleri (cut off), duyarlılığı, özgüllüğü ve negatif prediktif değeri (NPD) 

ve pozitif prediktif değeri (PPD) hesaplamak için (Receiver operating characteristic) 

(ROC) analizi yapıldı. Grafikler ROC analizi ile çizildi. ROC analizi sonucunda mortalite 

durumu ile ilişkili SOFA, APACHE-II, Charlson skoru ve hem mortalite için hem 

bakteriyemi için bazı laboratuvar parametrelerinin değerlerini kesme değerleri 

belirlenmiştir.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 214 hasta, 231 atakta kaydedilen klinik ve laboratuvar 

verileri analiz edildi. VİP grubunda 125 atak (kontrol), bakteriyemi grubunda 106 atak 

değerlendirildi. Tüm ataklar geç başlangıçlı (entübasyondan en az 4 gün sonra başlayan) 

VİP idi. Yaş ortanca değeri 74 yıl (IQR = 19, 23 – 95 yaş) olan toplam 231 atağın, % 

63.2’si (n = 146) erkek, % 36.8’i (n = 85) kadın idi. Hastaların % 40.3’ü (n = 146) dahili 

yoğun bakımda, % 28.6’sı (n = 66) anestezi yoğun bakımda, % 26.8’ i (n = 62) cerrahi 

yoğun bakımda takip edilmiştir. Yoğun bakımda yatış tanıları içinde en sık saptanan 

solunum yetmezliği (% 50.7, n =117) idi (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Hastaların Demografik Verileri 

  VİP (n = 125 atak) Bakteriyemi (n = 106 

atak) 

 Toplam Yaşayan Ölen Yaşayan Ölen 

 n = 231 n = 77 n = 48 n = 42 n = 64 

Yaş (yıl)a 74 (19) 70 (20) 75 (19) 69 (30) 79 (13) 

Cinsiyet, n (%)      

Erkek 146 (63.2) 56 (72.7) 29 (60.4) 30 (71.4) 31 (48.4) 

Kadın 85 (36.8) 21 (27.3) 19 (39.6) 12 (28.6) 33 (51.6) 

YBÜ, n (%)      

DYBÜ 93 (40.3) 33 (42.9) 21 (43.8) 7 (17.6) 32 (50.0) 

AYBÜ 66 (28.6) 27 (35.1) 12 (25.0) 16 (38.1) 11 (17.2) 

CYBÜ 62 (26.8) 16 (20.8) 11 (22.9) 16 (38.1) 19 (29.7) 

KVC-YBÜ 9 (3.9) 1 (1.3) 3 (6.3) 3 (7.1) 2 (3.1) 

KOR-YBÜ 1 (0.4) 0 1 (2.1) 0 0 

YBÜ kabul tanısı      

Solunum yetmezliği 117 (50.6) 36 (46.8) 32(66.7) 17(40.5) 32 (50.0) 

Serebrovasküler hast. 32 (13.9) 8 (10.4) 1 (2.1) 8 (19.0) 15 (23.4) 

Travma/cerrahi 28 (12.1) 9 (11.7) 6 (12.5) 10 (23.8) 3 (4.7) 

Renal hastalık 19 (8.2) 10 (13.0) 6(12.5) 1 (2.4) 2 (3.1) 

Diğer dahili hastalık 35 (15.2) 14 (18.2) 3(6.3) 6(14.3) 12(18.8) 
a: Medyan (interquartile range) DYBÜ: Dahili Yoğun bakım Ünitesi, AYBÜ: Anestezi Yoğun bakım Ünitesi, 

CYBÜ: Cerrahi Yoğun bakım Ünitesi, KVC-YBÜ: Kardiyovasküler Cerrahi Yoğun bakım Ünitesi, Kor-YBÜ: 

Koroner Yoğun bakım Ünitesi 

 

Hastanede kalış süresi ortanca değeri 49 gün (IQR = 45) olup minimum 7 

maksimum 430 gün idi. Yoğun bakımda kalış süresi ortanca değeri 35 gün (IQR = 32) 

olup minimum 2 maksimum 171 gün idi. Önceki hastane yatış öyküsü % 40.7’ sinde (n 

= 94), son 3 ay içindeki antibiyotik kullanım öyküsü ise % 65.8’inde (n = 152) saptandı. 

Eşlik eden hastalıklar içinde en sık saptanan hipertansiyon (% 41.6, n = 96) idi (Tablo 7) 

idi.  
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Tablo 7. Hastaların Klinik Özellikleri 

  VİP (n = 125 atak) Bakteriyemi (n = 106 

atak) 

 Toplam Yaşayan Ölen Yaşayan Ölen 

 n = 231 n = 77 n = 48 n = 42 n = 64 

Hastanede kalış süresi 

(gün)a 

49 (45) 59 (47) 38 (35) 62 (64) 40.5 (32) 

Yoğun bakımda kalış 

süresi (gün)a 

35 (32) 40 (33) 30.5 (31) 33.5 (48) 27.5 (28) 

Yoğun bakım yatış 

öyküsü 

26 (11.3) 14 (18.2) 5 (10.4) 3 (7.1) 4 (6.3) 

Hastane yatış öyküsü, n 

(%) 

94 (40.7) 34 (44.2) 27 (56.3) 5 (11.9) 28 (43.8) 

AB kullanım öyküsü, n 

(%) 

152 (65.8) 60 (77.9) 34 (70.8) 19 (45.2) 39 (60.9) 

Eşlik eden hastalık, n (%)      

Hipertansiyon 96 (41.6) 33 (42.9) 23 (47.9) 15 (35.7) 25 (39.1) 

Diabetes mellitus  43 (18.3) 22 (28.6) 8 (16.7) 3 (7.1) 10 (15.7) 

Serebrovasküler hast 71 (30.7) 24 (31.2) 14 (29.2) 12 (28.5) 21 (32.9) 

Renal hastalık  30 (13.0) 11 (14.3) 7 (14.6) 5 (11.9) 7 (10.9) 

Kardiyovasküler hast. 43 (17.4) 13 (16.9) 12 (25.1) 3 (7.2) 12 (18.8) 

Malignensi  29 (12.5) 11 (14.3) 6 (12.5) 3 (7.2) 9 (14.1) 

Diğer 11(4.6) 1 (1.3) 5(10,5) 4 (9.5) 1 (1.6) 
a: Medyan (interquartile range) 

 

Ataklara ait risk faktörlerinin gruplara göre dağılımına bakıldığında sıklıkla enteral 

beslenme yapıldığı, peptik ülser profilaksisi verildiği, üriner kateter ve periferik ve/veya 

santral venöz kateter ile takip edildiği saptandı. Gruplara göre risk faktörleri gösterilmiştir 

(Tablo 8).  

 

Tablo 8. Hastaların Risk Faktörleri 

  VİP (n = 125 atak) Bakteriyemi (n = 106 

atak) 

 Toplam Yaşayan Ölen Yaşayan Ölen 

 n = 231 n = 77 n = 48 n = 42 n = 64 

Ameliyat dreni, n 

(%) 

9 (3.9) 4 (5.2) 2 (4.2) 1 (2.4) 2 (3.1) 

Dekübit varlığı, n 

(%) 

39 (16.9) 10 (13.0) 7 (14.6) 9 (21.4) 13 (20.3) 

Extra safra drenajı, 

n (%) 

2 (0.9) 2 (2.6) 0 0 0 

Enteral beslenme 161 (69.7) 56 (72.7) 37 (77.1) 29 (69.0) 39 (60.9) 

Göğüs tüpü varlığı, 

n (%) 

10 (4.3) 2 (2.6) 5 (10.4) 1 (2.4) 2 (3.1) 

Proton pompa 

inh.varlığı, n (%) 

184 (79.7) 61 (79.2) 30 (62.5) 39 (92.9) 54 (84.4) 

Kardiyopulmoner 

resüsitasyon, n (%) 

9 (3.9) 3 (3.9) 2 (4.2) 1 (2.4) 3 (4.7) 

Hemodiyaliz 

varlığı, n (%) 

33 (14.3) 10 (13.0) 7 (14.6) 4 (9.5) 12 (18.8) 
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İdrar sondası, n (%) 224 (97.0) 73 (94.8) 46 (95.8) 41 (97.6) 64 (100.0) 

İmmünsupresyon 17 (7.4) 2 (2.6) 10 (20.8) 2 (4.8) 3 (4.7) 

Ng, n (%) 194 (84.0) 64 (83.1) 42 (87.5) 34 (81.0) 54 (84.4) 

Periferik arteryel 

kateter 

205 (88.7) 72 (93.5) 40 (83.3) 40 (95.2) 53 (82.8) 

Perkütan 

enterogastrostomi, 

n(%) 

14 (6.1) 8 (10.4) 0 4 (9.5) 2 (3.1) 

Periferik venöz 

kateter, n (%) 

172 (74.5) 49 (63.6) 33 (68.8) 38 (90.5) 52 (81.3) 

AV-fistül, n (%) 3 (1.3) 2 (2.6) 1 (2.1) 0 0 

Santral venöz 

kateter, n (%) 

198 (85.7) 66 (85.7) 40 (83.3) 36 (85.7) 56 (87.5) 

Steroid, n (%) 10 (4.3) 10 (13.2) 0 0 0 

Total parenteral 

nütrisyon, (n%) 

82 (35.5) 22 (28.6) 9 (18.8) 19 (45.2) 32 (50.0) 

Trakeotomi, n (%) 92 (39.8) 30 (39.0) 17 (35.4) 17 (40.5) 28 (43.8) 

Transfüzyon, n (%) 36 (15.6) 13 (16.9) 7 (14.6) 6 (14.3) 10 (15.6) 

 

Olguların altta yatan komorbidleri ve hastalık şiddeti değerlendirildi. Charlson 

komorbidite indeksine bakıldığında en düşük 0, en yüksek 9 olarak saptanmış olup, 

YBÜ’ ye kabul tarihinde ve tanı konulduğu tarihteki SOFA skoru ve tanı tarihindeki 

APACHE-II skorlarının gruplara göre dağılımı ortanca (interquartile range) cinsinden 

verilmiştir (Tablo 9).  

Tablo 9. Hastalık Şiddeti Skorları 

  VİP (n = 125 atak) Bakteriyemi (n = 106 atak) 

 Toplam Yaşayan Ölen Yaşayan Ölen 

 n = 231 n = 77 n = 48 n = 42 n = 64 

Charlson 

indeksi, n (%) 

     

0 16 (6.9) 5 (6.5) 3 (6.3) 6 (14.3) 2 (3.1) 

1 14 (6.1) 8 (10.4) 0 5 (11.9) 1 (1.6) 

2 21 (9.1) 7 (9.1) 5 (10.4) 5 (11.9) 4 (6.3) 

3 40 (17.3) 15 (19.5) 7 (14.6) 11 (26.2) 7 (10.9) 

4 58 (25.1) 18 (23.4) 14 (29.2) 8 (19.0) 18 (28.1) 

5 40 (17.3) 11 (14.3) 8 (16.7) 1 (2.4) 20 (31.3) 

6 24 (10.4) 6 (7.8) 7 (14.6) 4 (9.5) 7 (10.9) 

7 12 (5.2) 3 (3.9) 4 (8.3) 1 (2.4) 4 (6.3) 

8 5 (2.2) 4 (5.2) 0 0 1 (6.3) 

9 1 (0.4) 0 0 1 (2.4) 0 

Skorlar 

(ünite)a 

     

APACHE-II 26 (6) 20 (6) 27.5 (5) 32.0 (6) 25.0 (4) 

SOFA 1 5 (2) 5 (2) 6 (2) 5 (1) 5 (2) 

SOFA 2 9 (2) 8 (2) 10.0 (2) 8.0 (1) 10.0 (3) 

a: Medyan (interquartile range) 

Charlson: mortalite tahmin indeksi, APACHE-II: Tanı tarihinde, SOFA 1: YBÜ kabul tarihinde, SOFA 2: Tanı 

tarihinde 

 

 

 



 

31 
 

Atakların laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde tümünün normal dağılım 

göstermediği saptandı ve bu nedenle ortanca ve minimum-maksimum değer cinsinden 

ifade edildi. Hastaların laboratuvar parametrelerinin YBÜ’ ye kabuldeki düzeyleri ile tanı 

konulduğu andaki (bakteriyemi olmayan VİP grubu için solunum materyalindeki üreme 

tarihi ve bakteriyemi grubu için kan kültüründeki üreme tarihi) düzeyleri Tablo 10’ da 

gösterildi. 

Tablo 10. Laboratuvar Değerleri 

 YBÜ Kabul Tarihindea Tanı Tarihindea 

WBC (103/L) (N: 4 – 10) 11.6 (6.0) 12.6 (7.4) 

NE (%) (N: 50 – 70) 83.5 (10) 84 (12) 

N/LC ratio 9.2 (10.3) 10 (10.7) 

HB (g/dL) (N: 10 – 16) 11.7 (2.9) 9.1 (1.7) 

PLT (103/L) (N: 100 – 400) 223 (109) 208 (152) 

MPV (fL) (N: 6.5 – 12) 9.5 (2.0)  10.3 (2.0)  

PDW (fL) (N: 15 – 17) 16.2 (2.7)  16.4 (2.9) 

RDW-SD (fL) (N: 39 – 46) 46.7 (11.1) 51.3 (11.0) 

RDW-CV (%) (N: 11.6 – 14.6) 14.8 (2.9) 16 (2.8) 

KRE (mg/dL) (N: 0.51 – 0.95) 1.0 (0.7) 0.8 (1.0) 

ALB (g/L) (N: 35 – 52) 3.1 (0.9) 2.4 (0.4) 

LDH (U/L) (N: 0 – 248) 300 (201) 365 (233) 

CRP (mg/L) (N: 0 – 5) 7.2 (8.1) 14 (9.9) 

pH (N: 7.35 – 7.45) 7.3 (0.1) 7.4 (0.1) 

pCO2(mmHg) (N: 35 – 45) 42 (17) 42 (13.5) 

pO2(mmHg) (N: 75 – 100) 75 (45.9) 67.5 (40) 

HCO3(mmol/L) (N: 22 – 26) 25 (7) 29 (7) 

LAC(mmol/L) (N: 2 – 4) 1.6 (1.1) 1.7 (1.1) 
a: Medyan (interquartilerange), N: normal referans aralığı *: Fisher’s exact test 

WBC: Beyaz küre, NE: nötrofil, LY: lenfosit, N/LCR: Nötrofil-lenfosit oranı, HB: Hemoglobin, PLT: platelet, PDW: 

Platelet distribution Width, RDW-SD: Red cell distribution width-standard deviation, RDW-CV: Red cell distribution 

width –corpuscular volume, KRE: Kreatin, ALB: Albumin, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein, LAC: 

Laktat 

 

Grup karşılaştırmaları 

Çalışmaya dahil edilen dört grup, bakteriyemi olması ve mortalite açısından ikişer 

gruplar halinde ele alınarak karşılaştırıldı. Buna göre bakteriyemi vs. bakteriyemi 

olmayan atakların % 54.1’inin (n = 125) bakteriyemi atağı yapmadığı, % 45.9’unun (n = 

106) VİP’ e sekonder bakteriyemi olduğu saptanırken, ölen ve yaşayan ataklara 

bakıldığında, atakların % 48.5’ i (n = 112) ölen hasta grubunda, % 51.5’i (n = 119) 

yaşayan grupta yer aldığı saptandı. 

Bakteriyemi olan grup (n = 106) ile bakteriyemi olmayan grubun (n = 125) 

karşılaştırılması 

Olguların yaş ortanca düzeyi, cinsiyet dağılımı bakteriyemi durumuna göre farklılık 
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göstermemiştir. Her iki grup içinde en fazla hasta dahili yoğun bakımda takip edilmişti 

ve bakteriyemi grubunda cerrahi yoğun bakımda takip edilme oranı fazla idi. Demografik 

özellikler ve kabul tanıları gösterilmiştir (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Atakların Demografik Özelliklerinin Bakteriyemi Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 Bakteriyemi yok 

n = 125 

Bakteriyemi var 

n = 106 

P değeri 

 

Yaş (yıl)a 72 (20) 76 (16) 0.184 

Cinsiyet, n (%)   0.101 

Erkek 85 (68.0) 61 (57.5) 

Kadın 40 (32.0) 45 (42.5) 

YBÜ, n (%)   0.044 

DYBÜ 54 (43.2) 39 (36.8)  

AYBÜ 39 (31.2) 27 (25.5)  

CYBÜ 27 (21.6) 35 (33.0)  

KVC-YBÜ 4 (3.2) 5 (4.7)  

KOR-YBÜ 1 (0.8) 0  

Kabul tanısı    

Solunum yetmezliği 68 (54.4) 49(46.2) 0.002 

Serebrovasküler 

hast. 

9 (7.2) 23(21.7)  

Travma/cerrahi 15 (12) 13(12.3)  

Renal hastalık 16 (12.8) 3(2.8)  

Diğer dahili hast. 17(13.6) 18(17)  
a: Medyan (interquartile range)  

DYBÜ: Dahili Yoğun bakım Ünitesi, AYBÜ: Anestezi Yoğun bakım Ünitesi, CYBÜ: Cerrahi Yoğun bakım Ünitesi, 

KVC-YBÜ: Kardiyovasküler Cerrahi Yoğun bakım Ünitesi, Kor-YBÜ: Koroner Yoğun bakım Ünitesi 

 

Olguların hastanede kalınan gün ve yoğun bakımda kalınan gün sayısı bakteriyemi 

durumuna göre farklılık göstermemiştir (sırası ile p = 0.15, p = 0.07) Bakteriyemi 

olmayan olgularda proton pompa inhibitör varlığı oranı, bakteriyemi grubunun oranından 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (sırası ile % 72.8 ve % 87.7, p = 0.005). Bakteriyemi 

olmayan gruptaki periferik venöz kateter kullanım oranı, bakteriyemi grubunun 

oranından anlamlı düzeyde düşük bulundu (sırası ile % 65.6 ve % 84.9, p = 0.001). 

Bakteriyemi olmayan gruptaki TPN oranı, bakteriyemi grubundan anlamlı düzeyde düşük 

bulundu (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Atakların Risk Faktörlerinin Bakteriyemi Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 Bakteriyemi 

yok 

n = 125 

Bakteriyemi 

var 

n = 106 

P değeri 

Hastanede kalış süre (gün)a 52 (48) 43.5 (40) 0.152 

Yoğun bakımda kalış süre 

(gün)a 
39 (30) 31 (33) 0.078 

Yoğun bakım yatış öyküsü, n 19 (15.2) 7 (6.6) 0.039 
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(%) 

Hastane yatış öyküsü, n (%) 61 (48.8) 33 (31.1) 0.006 

Hastaya ait risk faktörleri, n 

(%) 
   

Ameliyat dreni, n (%) 6 (4.8) 3 (2.8) 0.513 

Dekübit varlığı, n (%) 17 (13.6) 22 (20.8) 0.148 

Extra safra drenajı, n (%) 2 (1.6) 0 0.501 

Enteral beslenme, n (%) 93 (74.4) 68 (64.2) 0.091 

Göğüs tüpü varlığı, n (%) 7 (5.6) 3 (2.8) 0.350 

Proton pompa inh. varlığı, n 

(%) 
91 (72.8) 93 (87.7) 0.005 

Kardiyopulmoner 

resüsitasyon, n (%) 
5 (4.0) 4 (3.8) 1.000 

Hemodiyaliz varlığı, n (%) 17 (13.6) 16 (15.1) 0.746 

İdrar sondası, n (%) 119 (95.2) 105 (99.1) 0.128 

İmmünsupresyon, n (%) 12 (9.6) 5 (4.7) 0.157 

Nazogastrik, n (%) 106 (84.8) 88 (83.0) 0.713 

Periferik arteryel kateter, n 

(%) 
112 (89.6) 93 (87.7) 0.655 

Perkütan enterogastrostomi, 

n (%) 
8 (6.4) 6 (5.7) 0.814 

Periferik venöz kateter, n (%) 82 (65.6) 90 (84.9) 0.001 

AV-fistül, n (%) 3 (2.4) 0 0.252 

Santral venöz kateter, n (%) 106 (84.8) 92 (86.8) 0.709 

Steroid, n (%) 10 (8.1) 0 0.002 

Total parenteral nütrisyon, 

(TPN) (n%) 
31 (24.8) 51 (48.1) 0.000 

Trakeotomi, n (%) 47 (37.6) 45 (42.5) 0.453 

Transfüzyon, n (%) 20 (16.0) 16 (15.1) 0.850 
a: Medyan (interquartile range) 

 

Charlson indeksi dağılımına bakıldığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Bakteriyemi olmayan gruptaki APACHE-II skor ortanca değerleri, bakteriyemi 

grubundan anlamlı düzeyde düşük bulundu (sırası ile 24 ve 28, p < 0.001). Bakteriyemi 

olmayan gruptaki SOFA 1 ortanca değeri bakteriyemi grubundan farklı bulunmamıştır 

(sırası ile 6 ve 5, p = 0.17). Benzer şekilde bakteriyemi olmayan gruptaki SOFA 2 ortanca 

değeri bakteriyemi grubundan farklı bulunmamıştır (sırası ile 9 ve 9, p = 0.08) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Hastalık Şiddeti Skorlarının Bakteriyemi Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 Bakteriyemi yok 

n = 125 

Bakteriyemi var 

n = 106 

P değeri 

Charlson indeksi, 

n (%) 
   

0 8 (6.4) 8 (7.5)  

1 8 (6.4) 6 (5.7)  

2 12 (9.6) 9 (8.5)  

3 22 (17.6) 18 (17.0)  

4 32 (25.6) 26 (24.5)  

5 19 (15.2) 21 (19.8)  
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6 13 (10.4) 11 (10.4)  

7 7 (5.6) 5 (4.7)  

8 4 (3.2) 1 (0.9)  

9 0 1 (0.9)  

Skorlar (ünite)b    

APACHE-II 24 (9) 28 (7) 0.000 

SOFA 1 6 (1) 5 (2) 0.173 

SOFA 2 9 (3) 9 (2) 0.088 
a: Medyan (interquartile range), b: Ortalama (standart sapma) 

Charlson: mortalite tahmin indeksi, APACHE-II: Tanı tarihinde, SOFA 1: YBÜ kabul tarihinde, SOFA 2: Tanı 

tarihinde 

 

Bakteriyemi grubunda (n = 106) ölçümsel parametrelerdeki değişikliklerin 

analizi 

Bakteriyemi olan grubun ilk ölçüm WBC düzeyi, ikinci ölçüm WBC düzeyinden 

anlamlı düşük bulundu (sırası ile 10.7 ve 12, p < 0.001). MPV, PDW, RDW-SD, RDW-

CV, CRP, pH, HCO3, Laktat düzeylerinin ilk ölçüm değerleri, ikinci ölçüm değerlerinden 

anlamlı düşük bulundu. Albümin, pCO2 ve pO2 düzeylerinin ilk ölçümleri ise ikinci 

ölçümlerden anlamlı yüksek bulundu (Tablo 14). 

Bakteriyemi olmayan grupta (n = 125) ölçümsel parametrelerdeki 

değişikliklerin analizi 

Bakteriyemi olmayan grubun ilk ölçüm MPV düzeyi, ikinci ölçüm MPV 

düzeyinden anlamlı düşük bulundu (sırası ile 9.8 ve 10.5, p < 0.001). PDW, RDW-SD, 

RDW-CV, CRP, pH, pCO2, HCO3 düzeylerinin ilk ölçüm değerleri, ikinci ölçüm 

değerlerinden anlamlı düşük bulundu. Albümin ve pO2 düzeylerinin ilk ölçümleri ise 

ikinci ölçümlerden anlamlı yüksek bulundu (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Laboratuvar Değerlerinin Bakteriyemi Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 1.ölçüm 2.ölçüm P değeri 

Bakteriyemi var (n = 106)     

Laboratuvar parametrea    

WBC (103/L)(N: 4 – 10) 10.7 (6.1) 12 (6.8) 0.002 

N/LC ratio(N: 0.78 – 3.53) 8.6 (11.6) 9.4 (8.7) 0.880 

MPV (fL) (N: 6.5 – 12) 9.2 (2.7) 10.1 (2.8) 0.000 

PDW (fL) (N: 15 – 17) 16.7 (3.4) 17.2 (4.0) 0.000 

RDW-SD (fL) (N: 39 – 46) 43.4 (9.3) 50 (12.9) 0.000 

RDW-CV (%) (N: 11.6 – 14.6) 14.2 (2.4) 15.5 (2.7) 0.000 

Albumin (g/dL) (N: 3.5 – 5.2) 3.2 (1.0) 2.4 (0.3) 0.000 

LDH (U/L) (N: 0 – 248) 299 (196) 321 (174) 0.191 

CRP (mg/L) (N: 0 – 5) 6.4 (8.1) 14 (9.7) 0.000 
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pH(N: 7.35 – 7.45) 7.39 (0.13) 7.46 (0.09) 0.000 

pCO2 (mmHg) (N: 35 – 45) 45.1 (16) 40 (10) 0.026 

pO2 (mmHg) (N: 75 – 100) 75 (55.2) 69.8 (55.6) 0.161 

HCO3 (mmol/L) (N: 22 – 26) 25 (7.3) 29 (6.4) 0.000 

Lactat (mmol/L) (N: 2 – 4) 1.5 (0.9) 1.7 (0.9) 0.061 

Bakteriyemi yok (n = 125)    

Laboratuvar parametrea    

WBC (103/L)(N: 4 – 10) 12 (6.3) 13 (8.2) 0.124 

N/LC ratio(N: 0.78 – 3.53) 9.9 (9.6) 10 (11) 0.187 

MPV (fL) (N: 6.5 – 12) 9.8 (1.9) 10.5 (2.0) 0.000 

PDW (fL) (N: 15 – 17) 16.1 (2.9) 16.3 (1.1) 0.001 

RDW-SD (fL) (N: 39 – 46) 50 (9.4) 53.9 (9.9) 0.000 

RDW-CV (%) (N: 11.6 – 14.6) 15.9 (2.9) 16.5 (3.0) 0.000 

Albumin (g/dL) (N: 3.5 – 5.2) 3.1 (0.8) 2.3 (0.4) 0.000 

LDH (U/L) (N: 0 – 248) 303 (204) 400 (206) 0.076 

CRP (mg/L) (N: 0 – 5) 7.5 (7.5) 14 (9.9) 0.000 

pH(N: 7.35 – 7.45) 7.39 (0.18) 7.43 (0.15) 0.004 

pCO2 (mmHg) (N: 35 – 45) 39.7 (17) 44 (13.5) 0.000 

pO2 (mmHg) (N: 75 – 100) 75 (39.5) 60 (36.4) 0.000 

HCO3 (mmol/L) (N: 22 – 26) 25 (7) 29 (7) 0.000 

Lactat(mmol/L) (N: 2 – 4) 1.7 (1.5) 1.8 (1.1) 0.947 

a: Medyan (interquartile range) 

Ölen hasta grubu (n = 119) ile yaşayan grubun (n = 112) karşılaştırılması 

Ölen hasta grubunun yaş ortanca düzeyi, yaşayan hasta grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (sırası ile 78 ve 69 yıl, p < 0.001). Benzer şekilde mortal grubun 

erkek cinsiyet oranı, olmayan gruptaki erkek oranına göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (sırası ile % 72.3 ve % 53.6, p = 0.003). Ölen hasta grubunun CYBÜ’ de yatma 

oranı, yaşayan grubun oranından anlamlı yüksek (sırası ile % 47.3 ve % 33.6, p = 0.04) 

bulundu (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Atakların Demografik Özelliklerinin Mortalite Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 Ölen 

n = 112 

Yaşayan 

n = 119 

P değeri 

Yaş (yıl)a 78 (14) 69 (25) 0.000 

Cinsiyet, n (%)   0.003 

Erkek 60 (53.6) 86 (72.3)  

Kadın 52 (46.4) 33 (27.7)  

YBÜ, n (%)   0.044 

DYBÜ 23 (20.5) 43 (36.1)  

AYBÜ 30 (26.8) 32 (36.9)  

CYBÜ 53 (47.3) 40 (33.6)  

KVC-YBÜ 1 (0.9) 0  
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KOR-YBÜ 5 (4.5) 4 (3.4)  

Kabul tanısı   0.232 

Solunum yetmezliği 64 (54.7) 53 (45.3)  

Serebrovasküler 

hast. 

16 (50) 16 (50)  

Travma/cerrahi 9 (32.2) 19 (67.8)  

Renal hastalık 8 (42.2) 11 (57.8)  

Diğer dahili hastalık 15 (42.8) 20 (57.2)  
a: Medyan (interquartile range) 

DYBÜ: Dahili Yoğun bakım Ünitesi, AYBÜ: Anestezi Yoğun bakım Ünitesi, CYBÜ: Cerrahi Yoğun bakım Ünitesi, 

KVC-YBÜ: Kardiyovasküler Cerrahi Yoğun bakım Ünitesi, Kor-YBÜ: Koroner Yoğun bakım Ünitesi 

 

Ölen hasta grubunun hastanede kalış süresi ortanca düzeyi, olmayan grubun 

hastanede kalış süresinden anlamlı yüksek bulundu (sırası ile 59 ve 40, p< 0.001). Benzer 

şekilde, yoğun bakımda kalış süresi ortanca değeri, mortal grupta anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu sırası ile (39 ve 29.5, p = 0.006). 

Mortal grubun önceki hastane yatış öyküsü oranı, olmayan grubun hastane yatış öyküsü 

oranından anlamlı yüksek bulunurken (sırası ile % 49.1 ve % 32.8, p = 0.01), 

immünsupresyon oranı da mortal grupta anlamlı yüksek bulundu (sırası ile % 11.6 ve % 

3.4, p = 0.01). 

Ölen hasta grubunun periferik arteryel kateter kullanım oranı, yaşayan hasta 

grubunun oranından anlamlı düzeyde düşük bulunurken (sırası ile % 83 ve % 94.1, p = 

0.008) PEG kullanım oranı, ölen hasta grubunda anlamlı düzeyde yüksek bulundu sırası 

ile (% 10.1 ve % 1.8, p = 0.008). Benzer şekilde steroid kullanım oranı, ölen hastalarda 

anlamlı yüksek bulundu sırası ile (% 8.5 ve % 0, p = 0.002) Tablo 16’ da gösterilmiştir. 

 

Tablo 16. Atakların Risk Faktörlerinin Mortalite Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 Ölen 

n = 112 

Yaşayan 

n = 119 

P değeri 

Hastanede kalış süre (gün)a 40 (33) 59 (51) 0.000 

Yoğun bakımda kalış süre (gün)a 29.5 (31) 39 (37) 0.006 

Yoğun bakım yatış öyküsü, n (%) 9 (8.0) 17 (14.3) 0.133 

Hastane yatış öyküsü, n (%) 55 (49.1) 39 (32.8) 0.012 

AB kullanım öyküsü, n (%) 73 (65.2) 79 (66.4) 0.847 

Hastaya ait risk faktörleri, n (%)    

Ameliyat dreni, n (%) 4 (3.6) 5 (4.2) 0.805 

Dekübit varlığı, n (%) 20 (17.9) 19 (16.0) 0.701 

Extra safra drenajı, n (%) 0 2 (1.7) 0.498 

Enteral beslenme, n (%) 76 (57.9) 85 (71.4) 0.555 

Göğüs tüpü varlığı, n (%) 7 (6.3) 3 (2.5) 0.205 

Proton pompa inh. varlığı, n (%) 84 (75.0) 100 (84.0) 0.088 

Kardiyopulmoner resüsitasyon, n (%) 5 (4.5) 4 (3.4) 0.665 

Hemodiyaliz varlığı, n (%) 19 (17.0) 14 (11.8) 0.259 

İdrar sondası, n (%) 110 (98.2) 114 (95.8) 0.284 
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İmmünsupresyon, n (%) 13 (11.6) 4 (3.4) 0.016 

Nazogastrik, n (%) 96 (85.7) 98 (82.4) 0.486 

Periferik arteryel kateter, n (%) 93 (83.0) 112 (94.1) 0.008 

Perkütan enterogastrostomi, n(%) 2 (1.8) 12 (10.1) 0.008 

Periferik venöz kateter, n (%) 85 (75.9) 87 (73.1) 0.628 

AV-fistül, n (%) 1 (0.9) 2 (1.7) 1.000 

Santral venöz kateter, n (%) 96 (85.7) 102 (85.7) 1.000 

Steroid, n (%) 0 10 (8.5) 0.002 

Total parenteral nütrisyon, (n%) 41 (36.6) 41 (34.5) 0.732 

Trakeotomi, n (%) 45 (40.2) 47 (39.5) 0.916 

Transfüzyon, n (%) 17 (15.2) 19 (16.0) 0.869 
a: Medyan (interquartile range) 

 

Charlson indeksi dağılımına bakıldığında, ölen hasta grubunda skoru 4 ve üzerinde 

olanların oranı anlamlı yüksek bulundu (p = 0.001). Ölen hastalarda APACHE-II skor 

ortancası, yaşayanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulundu sırası ile (26 ve 24, p = 0.01). 

Ölen hasta grubunun SOFA 2 skor ortancası, yaşayan gruptan anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu sırası ile (10 ve 8, p = 0.001), Tablo 17. 

 

Tablo 17. Hastalık Şiddeti Skorlarının Mortalite Değişkenine Göre 

Karşılaştırılması 

 Ölen 

n = 112 

Yaşayan 

n = 119 

P değeri 

Charlson indeksi, 

n (%) 

  0.001 

0 5 (4.5) 11 (9.2)  

1 1 (0.9) 13 (10.9)  

2 9 (8.0) 12 (10.1)  

3 14 (12.5) 26 (21.8)  

4 32 (28.6) 26 (21.8)  

5 28 (25.0) 12 (10.1)  

6 14 (12.5) 10 (8.4)  

7 8 (7.1) 4 (3.4)  

8 1 (0.9) 4 (3.4)  

9 0 1 (0.8)  

Skorlar (ünite)a    

APACHE-II 26 (5) 24 (13) 0.013 

SOFA 1 6 (1) 5 (2) 0.360 

SOFA 2 10 (2) 8 (2) 0.001 
a: Medyan (interquartile range) 

Charlson: mortalite tahmin indeksi, APACHE-II: Tanı tarihinde, SOFA 1: YBÜ kabul tarihinde, SOFA 2: Tanı 

tarihinde 

 

Ölen hasta grubunda (n = 112) ölçümsel parametrelerdeki değişikliklerin 

analizi 

Hastalarda laboratuvar ölçümlerinden ilk ölçüm YBÜ’ ye kabul tarihindeki, ikinci 

ölçüm tanı konulduğu tarihteki laboratuvar değerleri olarak kaydedilmişti. Ölen hasta 

grubunun ilk ölçüm MPV düzeyi, ikinci ölçüm MPV düzeyinden anlamlı düşük bulundu 
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sırası ile (9.3 ve 10.1, p < 0.001). PDW, RDW-SD, CRP, pH, HCO3, Laktat düzeylerinin 

ilk ölçüm değerleri, ikinci ölçüm değerlerinden anlamlı düşük bulundu (Tablo 18). 

Albümin ve pO2 düzeylerinin ilk ölçümleri ise ikinci ölçümlerden anlamlı yüksek 

bulundu (p < 0.001). 

Yaşayan hasta grubunda (n = 119) ölçümsel parametrelerdeki değişikliklerin 

analizi 

Yaşayan hasta grubunun ilk ölçüm WBC düzeyi, ikinci ölçüm WBC düzeyinden 

anlamlı düşük bulundu sırası ile (10.3 ve 12, p = 0.001). MPV, PDW, RDW-SD, RDW-

CV, CRP, pH, HCO3düzeylerinin ilk ölçüm değerleri, ikinci ölçüm değerlerinden anlamlı 

düşük bulundu. Albümin ve pO2 düzeylerinin ilk ölçümleri ise ikinci ölçümlerden 

anlamlı yüksek bulundu (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Laboratuvar Değerlerinin Mortalite Değişkenine Göre Karşılaştırılması 

 1.ölçüm 2.ölçüm P değeri 

Ölen grup (n = 112)     

Laboratuvar parametrea    

WBC (103/L) (N: 4 – 10) 12.8 (6.8) 13.2 (7.3) 0.228 

N/LC ratio(N: 0.78 – 3.53) 11 (12.6) 11.2 (10.1) 0.427 

MPV (fL) (N: 6.5 – 12) 9.3 (2.9) 10.1 (2.2) 0.000 

PDW (fL) (N: 15 – 17) 16.7 (3.4) 17 (3.7) 0.005 

RDW-SD (fL) (N: 39 – 46) 45 (13.5) 50 (13.9) 0.000 

RDW-CV (%) (N: 11.6 – 14.6) 14.8 (3.2) 16 (2.6) 0.000 

ALB (g/dL) (N: 3.5 – 5.2) 3.1 (0.8) 2.3 (0.4) 0.000 

LDH (U/L) (N: 0 – 248) 334 (217) 339 (170) 0.229 

CRP (mg/L) (N: 0 – 5) 7.5 (8.6) 13.8 (12.7) 0.000 

pH(N: 7.35 – 7.45) 7.40 (0.16) 7.42 (0.11) 0.007 

pCO2 (mmHg) (N: 35 – 45) 39 (18.0) 42 (15) 0.082 

pO2 (mmHg) (N: 75 – 100) 77 (50.9) 67.5 (36.5) 0.000 

HCO3 (mmol/L) (N: 22 – 26) 24.1 (8.0) 28 (7.5) 0.000 

LAC(mmol/L) (N: 2 – 4) 1.6 (1.0) 1.9 (1.2) 0.034 

Yaşayan grup (n = 119)    

Laboratuvar parametrea    

WBC (103/L)(N: 4 – 10) 10.3 (4.8) 12.0 (7.5) 0.001 

N/LC ratio(N: 0.78 – 3.53) 8.3 (6.4) 9.7 (13.2) 0.052 

MPV (fL) (N: 6.5 – 12) 9.7 (1.5) 10.4 (2.0) 0.000 

PDW (fL) (N: 15 – 17) 15.9 (3.3) 16 (1.5) 0.000 

RDW-SD (fL) (N: 39 – 46) 48.8 (9.1) 52.4 (11) 0.000 

RDW-CV (%) (N: 11.6 – 14.6) 15 (2.7) 16.1 (3.7) 0.000 

ALB (g/dL) (N: 3.5 – 5.2) 3.1 (0.9) 2.4 (0.3) 0.000 

LDH (U/L) (N: 0 – 248) 292.5 (190) 410 (228) 0.000 

CRP (mg/L) (N: 0 – 5) 6.5 (6.5) 14.5 (8.6) 0.000 

pH(N: 7.35 – 7.45) 7.38 (0.13) 7.47 (0.14) 0.000 

pCO2 (mmHg) (N: 35 – 45) 45 (14.6) 41 (11) 0.875 

pO2 (mmHg) (N: 75 – 100) 75 (40.5) 67.5 (40) 0.002 
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HCO3 (mmol/L) (N: 22 – 26) 25 (6.3) 29.7 (6) 0.000 

LAC(mmol/L) (N: 2 – 4) 1.6 (1.1) 1.4 (1.1) 0.770 
a: Median (interquartile range) N: normal referans aralığı 
WBC: Beyaz küre, N/LCR: Nötrofil-lenfosit oranı, PDW: Platelet distribution Width, RDW-SD: Red cell distribution 

width-standard deviation, RDW-CV: Red cell distribution width –corpuscular volume, ALB: Albumin, LDH: Laktat 

dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein, LAC: Laktat 

 

Regresyon Analizleri 

Tek yönlü karşılaştırmalarda p değeri 0.10’un altında gelen bağımsız değişkenlere 

lojistik regresyon analizi uygulanmış ve ilişkili bağımsız değişkenler saptanmıştır. 

Bağımsız Değişkenler ile Bakteriyemi Sıklığı Karşılaştırıldığında 

Cinsiyet(p=0.101), kabul tanısı (p = 0.002), YBÜ yatış öyküsü (p=0.039), hastane yatış 

öyküsü(p=0.006), antibiyotik kullanım öyküsü (p=0.001), diabetes mellitus (p=0.025), 

steroid (p=0.002), TPN (p=0.0001), enteral beslenme (p=0.091), Proton pompa inhibitörü 

(p=0.005), periferik venöz kateter (p=0.001) varlığı modellemeye dahil edilmiştir.  

 

Tablo 19. Bakteriyemiye Etki Eden Primer Bağımsız Değişkenler 

     

 B SE P değeri OR % 95 GA 

Önceki YBÜ öyküsü -0.73 0.51 0.151 0.47 0.17 - 1.30 

Antibiyotik kullanım 

öyküsü 

-0.65 0.31 0.038 0.51 0.28 - 0.96 

Enteral beslenme -0.78 0.32 0.016 0.45 0.24 - 0.86 

Periferik venöz kateter  0.83 0.37 0.028 2.29 1.09 - 4.81 

Steroid -20.2 12502.5 0.999 0.00 0.000 

TPN 0.89 0.32 0.006 2.44 1.29 - 4.60 

 

Bağımsız değişkenler ile ölüm sıklığı karşılaştırıldığında 

Proton pompa inhibitör kullanımı (p = 0.088), immünsupresyon (p = 0.016), periferik 

arteryel kateter varlığı (p = 0.008), perkütan enterogastrostomi varlığı (p = 0.008), travma 

(p = 0.067), bakteriyemi (p = 0.001) parametreleri modele dahil edilmiştir. Yapılan 

lojistik regresyon analizine göre aşağıdaki sonuçlara ulaşılmıştır: 

1. Bakteriyemi grubunda ölüm gerçekleşme sıklığı bakteriyemi olmayan gruba göre 2.8 

kat fazladır.  

2. İmmünsupresyon grubunda ölüm gerçekleşme sıklığı 5.3 kat fazla iken, yaşın her 1 

yıllık artışı 1.04 kat fazla olarak saptandı.  

3. Yoğun bakımda kalış gününün artması 1.03 kat artırırken, periferik arteryel kateter 

yokluğu 4.7 kat arttırdığı saptandı (Tablo 20). 
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Tablo 20. Ölüm ile İlişkili Primer Bağımsız Değişkenler 

   B SE P değeri OR % 95 GA 

Bakteriyemi 1.01 0.32 0.001 2.76 1.46 - 5.20 

İmmünsupresyon 1.67 0.69 0.016 5.34 1.36 - 20.8 

Periferik arteryel kateter 

varlığı  

-1.55 0.56 0.006 0.21 1.50 - 14.2 

Yaş  0.045 0.01 0.000 1.04 1.02 - 1.07 

YBÜ’ de kalış günü  0.035 0.01 0.008 1.03 1.00 - 1.06 

 

Tüm örneklemde (n = 231) SOFA 1 ile SOFA 2 arasında zayıf ve istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon varlığı saptanırken, Charlson skoru ile SOFA 2 skoru arasında 

zayıf düzeyde ancak istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon varlığı saptandı (Tablo 

21).  

 

Tablo 21. Hastalık Şiddeti Skorlarının Spearman Korelasyonu 

  APACHE-II SOFA 1 SOFA 2 Charlson 

APACHE-II rho 1.00    

p     

SOFA 1 rho 0.08 1.00   

p 0.21    

SOFA 2 rho 0.11 0.28 1.00  

p 0.07 0.00   

Charlson rho -0.02 0.11 0.18 1.00 

p 0.75 0.08 0.00  

 

Hastalık şiddeti skorların bakteriyemi ve mortalite durumuna göre ROC 

analizi sonuçları  

Ölen hasta grubunda APACHE-II, SOFA 2 ve Charlson skorlarının anlamlı olduğu 

saptandı  

APACHE-II skorunun 22 üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 97.3, özgüllüğü 

% 41.2, PPD: % 60.9 ve NPD: % 94.2 olarak saptandı. 

SOFA 2 skorunun 8 üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 83, özgüllüğü % 70.6, 

PPD: % 54 ve NPD: % 52.1 olarak saptandı. 

Charlson skorunun 4 ve üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 74.1, özgüllüğü 

% 52.1, PPD: % 58.7 ve NPD: % 64.9 olarak saptandı (Tablo 22 ve Şekil 2). 

 
 

 

Tablo 22. Hastalık Şiddeti Skorlarının Mortalitede Belirlenen Eşik Değerleri 

 Eşik 

değer 

AUC % 95 GA Duyarlık Özgüllük PPD NPD 

APACHE-II >22 0.59 0.51-0.67 97.3 41.2 60.9 94.2 

SOFA 2 >8 0.78 0.72-0.84 83.0 70.6 54.0 52.1 
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Charlson ≥ 

4 

0.63 0.56-0.71 74.1 52.1 58.7 64.9 

 

 

Şekil 2. Hastalık Şiddeti Skorlarının Mortalite Tahmin ROC Eğrileri 

Bakteriyemi varlığında sadece APACHE-II skorunun anlamlı olduğu saptandı. 

APACHE-II skorunun 22 üzeri olmasının bakteriyemi varlığı için duyarlılığı % 99.1, 

özgüllüğü % 40.8, PPD:% 58.7 ve NPD: % 98.1 (Tablo 23 ve Şekil 3). 

 

Tablo 23. APACHE-II Skorunun Bakteriyemide Belirlenen Kesme Değeri 

 Eşik 

değer 

AUC % 95 GA Duyarlık Özgüllük PPD NPD 

APACHE-II >22 0.71 0.65-0.78 99.1 40.8 58.7 98.1 
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Şekil 3. APACHE-II Skorunun Bakteriyemi Tahmin ROC Eğrisi 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada yoğun bakım ünitelerinde Acinetobacter baumannii etkenli VİP’ e 

sekonder bakteriyemi için risk faktörleri ve mortalite prediktörleri değerlendirildi. 

Çalışmamızdaki olgu sayısı, literatürde bu konuda yapılmış diğer araştırmalar 

incelendiğinde kabul edilebilir düzeydeydi. Çalışmalarda VİP hasta sayısı, n: 25 [155] n: 

115 [156] ve bakteriyemi ile ilgili ve etkenin özellikle A. baumannii olduğu çalışmalarda 

ise hasta sayıları n: 79 hasta, n: 245, n: 83, n: 125 hasta, n: 241, n: 122 [157] olduğu 

belirtilmişti. Yakın zamanda pediatrik YBÜ’ de yapılmış çalışmada da n: 102 olduğu 

tespit edildi [158]. 

Acinetobacter türleri, VİP hastalarında nonfermantatif gram negatif basiller içinde 

en sık yer alan etkenler olup çok ilaca dirençli (ÇİD) türler içinde mekanik ventile yoğun 

bakım hastalarında önemli bir klinik ve epidemiyolojik problem olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Çok ilaca dirençli A. baumannii sadece VİP hastalarında değil, bakteriyemi 

gibi diğer nozokomiyal enfeksiyonlara yol açan patojenler arasında yaygın olup önemi 

giderek artan global bir tehdittir. Artan antimikrobiyal direnç sorunu ve yeni terapötik 

ajan geliştirilmesinde yaşanan güçlükler, hastaların tedavi edilmesini zorlaştırmakta, 

mortaliteyi de artırmaktadır [20, 31, 32, 34, 52]. YBÜ’ lerde Acinetobacter türlerinde 

karbapenem direnç oranı %100 olup çalışmamızın kapsadığı yıllarda UHESA rapor 

verilerine göre 90 persentil aralığındadır [6].Çoğu çalışmada Acinetobacter direnç oranı 

%90 üzerinde bildirilmiştir [60, 159]. Daha sonraki çalışmalarda yıllar içinde direnç 

oranının % 100’ lere çıktığı vurgulanmaktadır [157]. 

Uluslararası yapılmış, çok merkezli çalışmalarda YBÜ’ lerde VİP oranları ülkeler, 

hastaneler ve yoğun bakım farklılıklarına bağlı olarak değişmekte olup % 2.5 - 40.0 

arasında bildirilmiştir [5, 7-9]. Çalışmayı yaptığımız hastanede yaklaşık 6 yıllık verilere 

göre VİP oranları %10-25 arasında değişmektedir. Bu oranın Türkiye geneline ve yıllara 

göre kıyaslandığında UHESA raporlarındaki 50-90 persentiller arasında yer aldığı 

görülmüş olup dünya oranları ile benzerdir [6].  

Araştırmaya dahil edilen VİP olguların yaş ortanca değeri 74 yıl (23-95), % 63.2’si 

(146/231) erkek idi. VİP olgularında bakteriyemi oluşması durumunda yaş ve cinsiyet 

değişkenleri arasında anlamlı farklılık yoktu sırasıyla (p = 0.18, p = 0.10). Ölen hasta 

grubunun yaş ortanca düzeyi ve erkek cinsiyet oranı yaşayan hasta grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu sırasıyla (p < 0.001, p = 0.003). Daha önce ve yakın zamanda 

yapılan çalışmalar göstermiştir ki, YBÜ’ lerde VİP ve bakteriyemi nedeni ile yatan 
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hastalarda ileri yaş ve erkek cinsiyet hakimdir [60, 61, 157, 160, 161]. 

VİP hastalarımızın YBÜ’ lerde yatış tanıları içinde en sık saptanan solunum 

yetmezliği, pulmoner patolojiler (% 50.7, n = 117) idi. YBÜ özellikleri bizim 

ünitelerimize benzeyen merkezlerin verilerinde pulmoner patolojiler ön planda görülmüş, 

VİP gelişimi için risk faktörü olarak değerlendirilmiştir [26, 162, 163]. Hastalarda 

pulmoner patoloji olarak KOAH varlığının VİP için risk faktörü olduğunu belirten 

çalışmalar da mevcuttur [164-168]. 

Hatta Acinetobacter baumannii bakteriyemili 85 hastanın 90 epizodunda risk faktörleri, 

klinik özellikleri ve sonuçlarının irdelendiği çalışma da sekonder bakteriyemi kaynağının 

da en çok pulmoner patolojiler olduğu öne sürülmüştür [157]. Yakın tarihte yayınlanmış 

bir eşleştirilmiş vaka kontrol çalışması; mekanik ventilasyonun 10 günden uzun sürdüğü 

hastalarda YBÜ kabul tanısının sıklıkla solunumsal problemler olması, yazarların bu 

durumu persistan kritik hastalık olarak tanımlaması ve komplikasyon sıklığını arttırdığını 

belirtmesi, çalışmamızı destekler niteliktedir [169]. 

Ventilatör ilişkili pnömoni olan grubun steroid kullanım oranı, VİP’ e sekonder 

bakteriyemi grubunun oranından anlamlı yüksek bulundu sırası ile (% 8.1 ve % 0, p = 

0.002). Daha önce yapılmış çalışmalarda da VİP hastalarında kullanılan ilaçlardan steroid 

kullanımı risk faktörü olarak anlamlı bulunmuştur [166, 170]. ARDS hastalarında 

kortikosteroidlerin şüpheli VİP insidansını azalttığı belirtilmektedir [171, 172]. 

Kortikosteroid alan VİP hastalarında mortalite oranları, YBÜ' de kalış süresi ve MV’ ye 

uzun süre bağlı olma önemli ölçüde daha düşük bulunmuştur [172, 173]. Bu nedenle, 

kortikosteroidlerin gerektiğinde yaşlı hastalara uygun şekilde uygulanması önerilmiştir 

[165]. Bizim çalışmamızda da steroid kullanımının VİP grubunda yüksek bulunması 

hastaların solunum sıkıntıları ile başvurarak VİP tanısı ile takibine uyumlu olarak 

değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda eşlik eden hastalıklar içinde en sık saptanan hipertansiyon (% 41.6, 

n = 96) idi. Acinetobacter türleri ile olan bakteriyemi hastalarının irdelendiği bazı 

çalışmalarda hipertansiyonun komorbidite durumlarından yaygın olanı (% 67) olarak 

bildirilmiştir [157, 159]. Hatta intraabdominal hipertansiyonun kesin bir klinik veri 

olmamasına rağmen VİP için bağımsız risk faktörü olduğunu ileri süren çalışmalar da 

mevcuttur [174-176].  

VİP hastalarında önceki yatış öyküsü varlığının risk faktörü olarak görüldüğü 

çalışmalar da vardır [177, 178]. Tek başına ele alındığında daha önce hastane ya da YBÜ’ 
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de yatış öyküsü varlığı, nozokomiyal enfeksiyon olarak hem VİP hem de bakteriyemi için 

risk faktörü olarak beklenmektedir. Çalışmamızda VİP olan grupta önceki YBÜ ve 

hastane yatış öyküsü (p = 0.039 ve p = 0.006) oranları VİP’ e sekonder bakteriyemi 

grubundan anlamlı yüksek bulundu. Hasta sayısı olarak daha önce YBÜ’ de veya 

hastanede kalmış kişi sayısı 99 (99/214) idi. Bakteriyemi gelişmesi için önceki yatış 

öyküsünün varlığı risk faktörü olarak değerlendirilmedi. 

Çalışmamızda VİP ataklarında bakteriyemi gelişme oranı % 45.8 (106/231) olarak 

bulundu. Brotfain ve arkadaşlarının tek merkezde 6 yıla yayılan 129 YBÜ hastasının 

klinik ve laboratuvar kayıtlarını geriye dönük olarak gözden geçirdikleri çalışmada 

hastaların 46' sında (% 35) VİP’ e eşlik eden ÇİD A. baumannii bakteriyemisi 

bildirmişlerdir[179]. Magret ve arkadaşları bakteriyeminin mortalitede bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu belirttikleri prospektif, gözlemsel ve çok merkezli (9 Avrupa ülkesinde 

27 yoğun bakım ünitesi) çalışmalarında VİP hastalarında genel bakteriyemi oranını % 

14.6 olarak bildirmiştir [180]. Agbaht ve arkadaşları, VİP olan hastalarda bakteriyemi 

oluşmasını artmış mortalite ile ilişkilendirdikleri çalışmada bir YBÜ popülasyonundaki 

313 VİP hastasında 199 mikrobiyolojik olarak doğrulanmış VİP epizodunun 35' inde (% 

17.6) bakteriyemi geliştiğini ve bakteriyeminin geç dönemde (p = 0.03), daha önce 

hastanede yatan (p < 0.001) ve yaşlı hastalarda (p = 0.02) daha sık olduğunu öne 

sürmüşlerdir [181]. 

Çalışmanın tek merkez ya da çok merkezde yapılması, olgu sayılarındaki 

farklılıkların yanı sıra; yoğun bakım ünitesi ve klinik servis farklılıkları da bu oranların 

farklı çıkmasında etkili olabilir. Çalışmamızda her iki grup içinde en fazla hasta dahili 

yoğun bakımda takip edilmişti ve bakteriyemi grubunda cerrahi yoğun bakımda takip 

edilme oranı fazla idi. Merkezimiz cerrahi YBÜ’ de postoperatif, riskli ve komorbiditesi 

fazla olan hastaların takip edilmesi, ventilatör kullanımı oranlarının fazla oluşu 

bakteriyemi komplikasyonunun literatüre benzer şekilde beklentisini anlamlı kılabilir 

[180]. 

Çalışmamızın amaç ve tasarımına benzer şekilde literatürde bakteriyemik ve 

bakteriyemik olmayan kritik Acinetobacter türleri ile VİP gelişen hastalarının irdelendiği 

çeşitli retrospektif, gözlemsel çalışmalarda klinik sonuçlar ve risk faktörleri araştırılmıştır 

[179, 180, 182]. 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz bakteriyemi hastalarında risk faktörleri irdelendi, VİP 

olgularında bakteriyemi oluşması durumunda yaş ve cinsiyet değişkenleri arasında 
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anlamlı farklılık saptanmamış olup sırasıyla (p = 0.184, p = 0.101, benzer şekilde Magret 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çok merkezli bir çalışmada yaş ve erkek cinsiyet 

açısından bakteriyemik (n = 70) olgular ile bakteriyemik olmayan (n = 409) pnömoni 

hastaları arasında önemli bir farklılık gözlenmemiştir [180]. Gu ve arkadaşları 47 A. 

baumannii etkeni ile oluşan bakteriyemi vaka grubunu, aynı etken ile oluşan diğer 

enfeksiyonlardan 124 olguyu içeren kontrol grubu ile kıyaslayan çalışmalarında, gruplar 

arasında yaş ortalamasının benzer olduğunu (sırası ile 55 ± 18.4 ve 58.47  ±  19.7), her iki 

grup içinde erkek cinsiyetin fazla olduğunu bulmuşlardır [182]. Brotfain ve 

arkadaşlarının 129 ÇİD A. baumannii etkenli YBÜ hastası ile yapmış oldukları çalışmada, 

hastalar 46 (% 35) VİP ile 83 (% 75) VİP’ e sekonder bakteriyemi olguları karşılaştırılmış, 

gruplarda yaş ortalaması (p = 0.736) ve erkek cinsiyet oranı (p = 0.201) benzer 

bulunmuştur [179]. Ballouz ve arkadaşlarının yaptığı bir başka çalışmada ise A. baumanii 

bakteriyemili 85 hastanın 90 epizodu değerlendirilmiştir. Hastaların ortalama yaşı 67.14 

± 20.34 (8 gün-92) olarak saptanmıştır. Bakteriyeminin en çok 70-90 yaş grubunda (% 

54.5) yaygın olduğu, olguların % 62.3’ ünün erkek olduğu belirtilmiştir [157]. Liu ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu prospektif çok merkezli bir çalışma; karbapenem dirençli 

A. baumannii kompleksi (CRAB) bakteriyemi hastalarında risk faktörleri, klinik 

özellikler ve sonuçlardaki farklılıkları araştırmıştır. 229 CRAB bakteriyemili hasta ile 88 

duyarlı A. baumannii kompleksi (CSAB) bakteriyemi hastası olmak üzere toplam 317 

hasta içermektedir. Tek değişkenli analizde, erkek cinsiyetin CRAB grubunda daha sık 

olduğu ve erkek cinsiyetin CRAB bakteriyemisi için bağımsız risk faktörü olarak 

değerlendirildiği belirtilmiştir [31].  

Bakteriyemi risk faktörlerinin araştırıldığı diğer çalışmalarda önceki hastane ve 

yoğun bakım yatış öyküsü risk faktörü olarak belirtilirken [182, 183], anlamlı 

bulunmayan çalışma da literatürde bulunmaktadır [184]. Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

önceki hastanede yatış öyküsü anlamlı iken, YBÜ’ de kalış öyküsü anlamlı bulunmamıştır 

[185]. 

Çalışmamızda VİP olan grupta önceki YBÜ ve hastaneye yatış öyküsü oranları, 

VİP’ e sekonder bakteriyemi grubundan anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla p = 0.039 ve 

p = 0.006). Ancak, bakteriyemi gelişmesi için önceki yatış öyküsünün varlığı bağımsız 

risk faktörü olarak değerlendirilmedi. 

Olgularımızda bakteriyemi grubunun bakteriyemi olmayan olgulara göre proton 

pompa inhibitörü varlığı (p = 0.005), periferik venöz kateter kullanım oranı (p = 0.001), 
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TPN oranı (p = 0.000) anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Charlson indeksi dağılımına 

bakıldığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. APACHE-II skor ortanca 

değerleri, anlamlı düzeyde yüksek bulunurken (p < 0.001) SOFA 1 ve SOFA 2 ortanca 

değerleri (sırasıyla p = 0.173, p = 0.088) bakteriyemi olmayan gruptan farklı 

bulunmamıştır.  

Çalışmamızda yapılan tek yönlü analizlerde kabul tanısı (p = 0.002), YBÜ yatış 

öyküsü (p = 0.039), hastane yatış öyküsü(p = 0.006), antibiyotik kullanım öyküsü (p = 

0.001), diabetes mellitus (p = 0.025), steroid (p = 0.002), TPN (p < 0.001), proton pompa 

inhibitörü (p = 0.005), periferik venöz kateter kullanımı (p = 0.001) bakteriyemi risk 

faktörü olarak saptanmış olup ileri analizlerde enteral beslenmenin koruyucu olduğu, 

venöz kateterizasyon ve TPN kullanımının bakteriyeminin bağımsız risk faktörü olduğu, 

venöz kateterizasyonun bakteriyemi riskini 2.2 kat artırdığı, TPN kullanımının 2.4 kat 

artırdığı sonucuna varıldı. 

Magret ve arkadaşları bakteriyemik VİP' li hastaların kan kültürlerinde en yaygın 

patojenlerin Metisilin dirençli S. aureus (% 22.6) ve A. baumannii (% 17.9) olduğunu 

bulmuşlardır. Bu mikroorganizmaların her ikisi de VİP' li hastalarda bakteriyemi için 

bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır [180]. 

Liu ve arkadaşlarının yapmış olduğu prospektif çok merkezli bir çalışma; 

karbapenem dirençli A. baumannii kompleksi (CRAB) bakteriyemi hastalarında risk 

faktörleri, klinik özellikler ve sonuçlardaki farklılıkları araştırmıştır. 229 CRAB 

bakteriyemili hasta ile 88 CSAB bakteriyemi hastası olmak üzere toplam 317 hastanın 

karşılaştırıldığı tek değişkenli analizde, erkek cinsiyet, altta yatan nörolojik hastalık, daha 

önce karbapenem maruziyeti, YBÜ’ de kalış, santral venöz kateter varlığı, endotrakeal 

entübasyon, trakeotomi, foley kateter, nazogastrik, alt solunum yolu enfeksiyonları ve 

kateter ilişkili enfeksiyonlar CRAB grubunda daha sık olduğu saptanmıştır. Sadece erkek 

cinsiyet, daha önce karbapenem maruziyeti ve endotrakeal entübasyon varlığı, CRAB 

bakteriyemisi için bağımsız risk faktörleri olarak saptanmıştır [31]. 

Brotfain ve arkadaşlarının 129 ÇİD A. baumannii etkenli YBÜ hastası ile yapmış 

oldukları çalışmada 46 (% 35) VİP ile 83 (% 75) VİP’ e sekonder bakteriyemi olguları 

karşılaştırılmış, gruplarda yaş ortalaması (p = 0.736) ve erkek cinsiyet oranı (p = 0.201), 

altta yatan hastalık, YBÜ’ ye kabul tanısı, trakeostomi durumu, YBÜ’ de kalış günü ve 

hastanede kalış günü açısından benzer bulunmuştur. SOFA skoru bakteriyemi grubunda 

tanı anındaki değeri, VİP grubunun tanı anındaki değerinden yüksek(p < 0.001), ancak 
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APACHE skorları benzer bulunmuştur [179]. 

Benzer şekilde Chopra ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir retrospektif 

eşleştirilmiş vaka-kontrol çalışmasında, A. baumannii complex (ABC) etkeni ile oluşan 

bakteriyemi olgularının risk faktörleri araştırılmıştır. Charlson komorbidite skorunun 3 

ve üstünde olması, başka bir sağlık kuruluşundan doğrudan başvuru, önceki hastane yatış 

öyküsü, santral venöz kateter varlığı, total parenteral nütrisyon, önceki β-laktam, 

karbapenem ve diğer kemoterapötik kullanımı varlığı vurgulanmıştır [183]. 

Gu ve arkadaşları A. baumannii etkenli 47 bakteriyemi vaka grubunu, 124 diğer 

enfeksiyonların olduğu kontrol grubu ile kıyaslayan çalışmalarında, gruplar arasında 

hastanede kalış günü ve tanı tarihine kadar geçen sürelerin benzer olduğu belirtilmiştir. 

Bakteriyemi ile ilişkili risk faktörü olarak santral venöz kateter, immünsupresyon, 

nötropeni, önceki YBÜ yatış öyküsü vurgulanmıştır. Çok değişkenli analizde bakteriyemi 

risk faktörü olarak nötropeni, önceki YBÜ yatış öyküsü, santral sinir sistemi enfeksiyonu, 

önceki karbapenem maruziyeti bulunmuştur [182].  

Çalışmamızda bağımsız değişkenler ile ölüm sıklığının karşılaştırıldığı tek yönlü 

analizlerde immünsupresyon (p = 0.016), periferik arteryel kateter varlığı (p = 0.008), 

PEG varlığı (p = 0.008), bakteriyemi (p = 0.001) risk faktörleri olarak bulundu. İleri 

analizlerde bakteriyemi ve immünsupresyon varlığının ölüm sıklığını sırası ile 2.8 ve 5.3 

kat artırdığı saptandı. Benzer şekilde yaşın her 1 yıllık artışı 1.04 kat artırırken, yoğun 

bakımda kalış gününün artması 1.03 kat artırdı. Periferik arteryel kateter varlığı 

mortalitede koruyucu bir faktör olarak değerlendirildi, yokluğu mortalitede 4.7 kat artış 

ile ilişkilendirildi.  

Serimizde A. baumannii' ye bağlı VİP' in mortalite risk faktörlerini de irdeledik. A. 

baumannii' ye bağlı VİP' in hastane içi mortalitesi yüksektir. Ülkemizden Ozgur ve 

arkadaşlarının çalışmasında mortalitenin YİD A. baumannii VİP vakalarında % 85.3' e 

kadar ulaşabildiği belirtilmiştir [62]. Bizim çalışmamızda hastane içi mortalite oranı % 

48.4 (112/231) olarak bulunmuş olup, literatüre bakıldığında Čiginskienė ve arkadaşları 

(% 63.3), Inchai ve arkadaşları (% 21.2 - 66.7), Sengul ve arkadaşları (% 70)’ nın 

yaptıkları çalışmalardaki oranlar ile benzerdi [60, 61, 160]. 

Acinetobacter baumannii etkenli VİP ve bakteriyemi hastalarında yapılmış önceki 

çalışmalarda kötü prognoz kriterleri araştırılmıştır. İmmünsupresyon varlığı, ilaç direnci, 

altta yatan hastalığın ciddiyeti, uygunsuz tedavi, sepsis ve önceki antibiyotik maruziyeti 

gibi faktörler irdelenmiş [56, 60, 61, 157, 160, 180], Magret ve Ballouz’ un çalışmalarında 
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bakteriyemi varlığı mortalite için bağımsız risk faktörü olarak öne sürülmüştür [157, 180].  

Önceki çalışmalar A. baumannii etkenli bakteriyemi hastalarında kaba ölüm 

oranlarının % 30 ile % 76 arasında değiştiğini göstermiştir [157, 159, 185]. Çalışmamızda 

bakteriyemi grubunda mortalite oranı % 60.3 (64/106) idi. Regresyon analizinde tek 

yönlü karşılaştırmada bakteriyemi varlığı bağımsız risk faktörü olarak bulundu (p = 

0.002).  

Ballouz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tek değişkenli analiz, yüksek doz 

steroid, diabetes mellitus, mekanik ventilasyon, daha önce kolistin ve tigesiklin kullanımı, 

septik şok varlığı ve yoğun bakım ünitesinde kalış süresinin kötü prognozla ilişkili olduğu 

gösterilmiş. Çok değişkenli analizde yüksek doz steroidler ve septik şok varlığı anlamlı 

bulunmuştur. Kaba ölüm oranı % 63.5, ölümlerin % 70.3' ü bakteriyemiye bağlanmıştır. 

Hastanede kalış süresinin uzaması sıklıkla işlevsellik kaybı, steroid ve antibiyotik 

maruziyeti ile ilişkili olup bu faktörler, yüksek ölüm oranına ve sınırlı tedavi 

seçeneklerine sahip bir hastalık olan A. baumannii bakteriyemisinin ölüm oranını 

etkiliyor gibi görünmüştür [157]. Brotfain ve arkadaşlarının çalışmasında YBÜ 

mortalitesi ve hastane mortalitesi VİP’ e sekonder bakteriyemi grubunda anlamlı şekilde 

yüksek sırası ile (% 32.4 ve % 9.6, p = 0.005) bulunmuştur, ancak bakteriyemi 

mortalitenin bağımsız risk faktörleri arasında bulunmamıştır [179]. Agbaht ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise bakteriyemik VİP olgularında hem gram negatif 

mikroorganizmalar (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella türleri, Acinetobacter 

baumannii, Proteus türleri) hem de gram pozitif (MRSA, MSSA, Streptococcus türleri) 

bakteriler tespit edilmiş olup, VİP’ e sekonder bakteriyemiye en sık MRSA’ nın neden 

olduğu ve bakteriyemik olmayan VİP olgularına kıyasla artmış YBÜ mortalite oranıyla 

bağımsız olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bakteriyemik VİP hastalarında genel 

mortalite oranı, bakteriyemik olmayan VİP' e kıyasla sırasıyla (% 40.6 ve % 19.3, p < 

0.05) yüksek idi [181]. Magret ve arkadaşlarının çalışmasında, bakteriyemik VİP 

hastalarının kan kültürlerinde en yaygın patojenlerin MRSA (% 22.6) ve A. baumannii 

(% 17.9) olduğu belirtilmiş olup bu mikroorganizmaların her ikisi de VİP hastalarında 

bakteriyemi için bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. Bakteriyemik grupta 

YBÜ mortalitesi anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (sırası ile % 57.1 ve % 33, p < 

0.001) [180]. 

Yaş faktörü ile ilgili literatürde genel olarak yaş arttıkça mortalitenin arttığı 

sonucuna varılmaktadır. Yapılan çalışmalarda serilerin yaş ortancası (61.1 - 70) arasında 
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değişmektedir [60, 61, 164]. Birçok çalışmada ilaca dirençli A. baumannii VİP 

hastalarının mortalitesi için prognostik faktörler olarak yaş, eşlik eden hastalıklar, invaziv 

tedavi veya izleme yöntemleri, uygunsuz antibakteriyel tedavi, septik şok ve hastalığın 

şiddeti anlamlı görülmüştür [60, 62-64]. Blot ve arkadaşlarının orta yaşlı (45 - 60 

yaş)yetişkinlerin, yaşlı (65 - 74 yaş) ve çok yaşlı (≥ 75 yaş) hastalar ile karşılaştırdığı 

çalışmalarında VİP’ in yaşlılar arasında daha sık görülmediği, ancak mortalitenin daha 

yüksek olduğu ileri sürülmüştür [164]. 

Mortalite ile cinsiyet ilişkisi üzerine veriler değişiklik göstermektedir, bazı 

çalışmalarda ilaca dirençli A. baumannii VİP hastalarında mortalitenin erkeklerde daha 

yüksek olduğu belirtilirken, bazı çalışmalarda da cinsiyetin önemli bir etkisi olmadığı 

sonucuna varılmıştır. 

Čiginskienė ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada A. baumannii etkeni ile 

gelişen VİP olgularında kadın cinsiyet, Tsioutis ve arkadaşlarının çalışmalarına benzer 

şekilde mortalite için bağımsız prediktör olarak vurgulanırken [160, 186], Sengul ve 

arkadaşları erkek cinsiyeti mortalite ile ilişkilendirmiştir [61]. Bizim serimizde erkek 

cinsiyet oranı, bağımsız mortalite prediktörü olarak saptandı (sırası ile % 72.3 ve % 53.6, 

p = 0.003). 

Çalışmamızda mortalite grubunda Charlson indeksi dağılımına bakıldığında, ölen 

hasta grubunda skoru 4 ve üzerinde olanların oranı anlamlı yüksek bulundu (p = 0.001). 

Ölen hastalarda APACHE-II skor ortancası, yaşayan hastalardakinden anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu (sırası ile 26.9 ve 25.4, p = 0.044). Ölen hasta grubunun SOFA 2 skor 

ortancası, yaşayan gruptan anlamlı düzeyde yüksek bulundu(sırası ile 8.1 ve 10.2, p < 

0.001). Tüm örneklemde (n = 231) SOFA 1 ile SOFA 2 arasında zayıf ve istatistiksel 

olarak anlamlı pozitif korelasyon varlığı saptanırken, Charlson skoru ile SOFA 2 skoru 

arasında zayıf düzeyde ancak istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon varlığı 

saptandı. 

Ölen hasta grubunda APACHE-II, SOFA 2 ve Charlson skorlarının anlamlı olduğu 

saptandı. APACHE-II skorunun 22 üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 97.3, 

özgüllüğü % 41.2, PPD: % 60.9 ve NPD: % 94.2 olarak saptandı. SOFA 2 skorunun 8 

üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 83, özgüllüğü % 70.6, PPD: % 54 ve NPD: 

% 52.1 olarak saptandı. Charlson skorunun 4 ve üzeri olmasının ölüm varlığı için 

duyarlılığı % 74.1, özgüllüğü % 52.1, PPD: % 58.7 ve NPD: % 64.9 olarak saptandı. 

Prognoza etkili olabilecek bireysel faktörlerin belirlenmesin ve çeşitli prognostik 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x0010c%3Biginskien%26%23x00117%3B%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30781896
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modellerin doğruluğu birçok merkezde araştırılmaktadır. Bu modellerin tahmin yeteneği 

hakkındaki veriler tartışmalıdır. Larsson ve arkadaşları tarafından yapılan en son meta-

analizlerden biri, VİP hastalarında kullanılmış yedi mortalite tahmin modelinin 

doğruluğunu inceledi (APACHE-II, CPIS, IBMP-10, VAP PIRO, SOFA, SAPS II ve 

APACHE-III). Tüm modeller, yaklaşık olarak eşit tahmin yeteneğine sahipti ve AUC 

aralığı (0.64 - 0.72) arasındaydı. Dahil edilen çalışmalarda en sık APACHE-II, SOFA ve 

SAPS II kullanılmıştır. APACHE-II, en yüksek genel öngörü yeteneğini göstermiştir 

(AUC: 0.72). Ancak meta-analize dahil edilen çalışmalar, A. baumannii etkenli VİP 

hastalarını ayırt edememiştir; bu nedenle sonuçların VİP hastalarına uyarlanıp 

uyarlanamayacağı belirsizdir [187]. Buna zıt olarak Čiginskienė ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada APACHE-II skorunun, yaşayan ve ölen hastalar arasında anlamlı 

farklılık göstermediği, SOFA ve SAPS-II skorlarının, ölen hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğuna ek olarak YBÜ' ye kabulde daha yüksek SOFA 

skorunun, çok değişkenli analizde hastane içi mortaliteyi öngördüğü belirtilmiştir [160]. 

Bizim çalışmamızda ölen hasta grubunda APACHE-II skor ortanca değeri, yaşayan 

hasta grubundan anlamlı düzeyde yüksek bulundu (sırası ile 26 ve 24, p = 0.001). Benzer 

olarak, ölen hasta grubunun tanı konulduğu andaki SOFA skor ortanca değeri, yaşayan 

hasta grubundan anlamlı düzeyde yüksek bulundu (sırası ile 10 ve 2, p = 0.001). YBÜ’ 

ye kabul anındaki SOFA skorunda, iki grup arasında fark bulunamadı. Ek olarak çok 

değişkenli analizde APACHE-II skorunun 22 ve üzeri olmasının ölüm varlığı için 

duyarlılığı % 97.3 (AUC: 0.76, % 95 GA: 0.65 - 0.78), SOFA 2 skorunun 8 ve üzeri 

olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 83 (AUC: 0.78, % 95 GA: 0.72 - 0.84) olarak 

saptandı. 

Karakuzu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada APACHE-II' ye kıyasla SOFA 

skorunun daha iyi ayırt etme yeteneği vurgulanmıştır (sırası ile AUC: 0.82 ve AUC: 0.62) 

[188]. Inchai ve arkadaşları, çalışmamıza benzer şekilde ayrıca VİP tanı gününde SOFA 

skorunun YİD A. baumannii VİP hastalarının mortalitesini istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde tahmin ettiğini bulmuşlardır [60]. 

Ju ve arkadaşlarının yapmış olduğu eşleştirilmiş bir vaka-kontrol çalışmasına, 78 

A. baumannii etkenli VİP hastaları dahil edilmiş, hastalar ölen ve yaşayan hasta grubu 

olarak kategorize edilmiş. Otuz günlük YBÜ mortalitesinin % 37.2 olarak saptandığı 

belirtilmiştir. Çok değişkenli analiz, kısa vadeli mortalitenin önceki ameliyatla önemli 

ölçüde ilişkili olduğunu, daha yüksek APACHE-II skoru ve artmış bakteriyel sitotoksisite 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x0010c%3Biginskien%26%23x00117%3B%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30781896
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olduğunu ortaya koydu [189]. 

Garnacho-Montero ve arkadaşları, A. baumannii VİP hastalarında APACHE skoru 

> 20, VİP gününde SOFA skorunun 8.4 + 3.7 olması ve ampirik antibiyotik tedavisinin 

yetersizliğinin hastane içi mortalite için potansiyel risk faktörleri olduğunu belirtmiştir 

[56]. 

Katsiari ve arkadaşlarının yaptığı bir başka çalışmada 6 yıllık süre içinde 87 YİD 

A. baumannii bakteriyemili hastalar irdelenmiş, 3 gruba ayrılan (Grup A (n = 40) yaşayan 

hasta grubu, Grup B (n = 10) erken ölen (≤ 48 saat) fulminan sepsisli ve Grup C (n = 37) 

bakteriyemi başlangıcından sonra ölen (> 48 saat)) hastalar komorbiditeleri açısından 

karşılaştırıldığında fulminan bakteriyemiden ölen hastalarda, yaşayan hastalara göre 

önemli ölçüde daha yüksek kronik böbrek yetmezliği prevalans olduğu, fulminan sepsisli 

hastaların, hayatta kalanlara kıyasla SOFA skorunun yüksek bulunduğu belirtilmiştir 

[190]. 

Tsioutis ve arkadaşlarının, 3 yıllık YİD A. baumannii etkenli VİP olan 93 hastayı 

içeren retrospektif kohort çalışmasında, enfeksiyondan önce, uzun mekanik ventilasyon 

ve hastanede kalış süreleri ve antibiyotiklere birden fazla maruz kalma riskli görülmüştür. 

Charlson komorbidite skoru ve APACHE-II skorları ortanca değerleri sırasıyla 2 ve 17 

bulunmuştur. İn vitro aktif ampirik antibiyotik oranlarının yüksek olmasına rağmen 

enfeksiyon başlangıcından 28 gün sonra mortalite yüksek bulunmuş ve kolistinin VİP’ e 

karşı birinci basamak ajan olarak kullanımı desteklenmiştir. Çok değişkenli Cox 

regresyonunda, ileri yaş, hızlı ölümle sonuçlanan altta yatan hastalık ve APACHE-II 

skoru 28 günlük mortalitenin bağımsız prediktörleri olarak tanımlanmış, ancak aktif 

kolistin bazlı kombinasyon tedavisi ve monoterapi grupları arasında mortalite riskinde bir 

fark görülmediği vurgulanmıştır [186]. 

 

Brotfain ve arkadaşlarının çalışmasında ise bakteriyemi grubunun tanı tarihindeki 

SOFA skoru VİP grubunun tanı tarihindeki değerinden yüksek bulunmuş olup APACHE-

II skorlarının benzer bulunduğu vurgulanmıştır. YBÜ ve hastane mortalitesi bakteriyemi 

grubunda anlamlı derecede yüksek bulunmasına ek olarak yaş > 65, APACHE-II > 20 ve 

bakteriyemi tanı tarihindeki SOFA skoru > 7 olması, KOAH ve KBY hastane 

mortalitesinin bağımsız prediktörü olarak saptanmıştır [179]. 

Daha önce ülkemizde yapılmış bir çalışmada APACHE-II skoru, koma, 

hipoalbüminemi, mekanik ventilasyon, trakeotomi, nazogastrik tüp varlığı mortalitede 
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bağımsız risk faktörleri olarak belirtilmiştir. Kaba ve atfedilebilir ölüm oranları 

sırasıyla(% 65 ve % 52.6) olarak bulunmuştur. Vakalarda ölüm oranının beş kat daha 

yüksek olduğu, olguların yoğun bakım ve hastanede ortalama kalış sürelerinin kontrollere 

göre daha uzun olduğu sonucuna varılmıştır [191]. 

Bir başka çalışmada VİP risk faktörleri olarak, daha yüksek SAPS-II skoru, YBÜ 

öncesinde artan hastanede kalış günü ve MV A. baumannii' nin daha yüksek direnç profili 

ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Ayrıca karbapenem kullanımının ÇİD A. baumannii 

VİP riski ile ilişkili olduğu vurgulanırken kadın cinsiyet, kan transfüzyonunun yanı sıra 

SOFA skorunun da hastane içi mortalitenin bağımsız belirleyicileri olduğu 

savunulmuştur [160]. 

Tsakiridou ve meslektaşları, YBÜ' de enteral beslenmenin, kan transfüzyonunun ve 

aynı ünitede daha önce A. baumannii enfeksiyonu olan hastaların yatırılmasının, A. 

baumannii VİP gelişimi için bağımsız risk faktörleri olduğunu göstermiştir. 

Çalışmalarında, idrar yolu enfeksiyonu, önceki antibiyotik maruziyeti, ileri yaş (> 71 yaş) 

ve başvuru sırasında yüksek APACHE-II skorunun (> 22), A. baumannii etkenli VİP 

hastalarında YBÜ mortalitesi için potansiyel risk faktörleri olduğunu belirtmiştir. Yoğun 

bakım hastalarında bu bakterilerin yayılmasını en aza indirmek için enfeksiyon kontrol 

protokollerine sıkı sıkıya bağlı kalmak ve antibiyotiklerin uygun kullanımının kritik 

önemi olduğu sonucuna varmışlardır [192]. 

Liu ve arkadaşlarının karbapenem dirençli A. baumannii kompleksi bakteriyemi 

çalışmasında karbapenem direnci olan Acinetobacter olan hastalar, patojen klerensindeki 

başarısızlık, sürekli ateş, hastalık şiddetlenmesi ve 30 günlük tüm nedenlere bağlı ölüm 

oranının daha yüksek insidansı ile karakterize edilen olumsuz sonuçlar gösterilmiştir. Çok 

değişkenli analiz, karbapenem direncinin 30 günlük tüm nedenlere bağlı mortalite için 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir [31]. 

Çalışmamızda Acinetobacter etkeni ile VİP gelişen hastalarda tahmin edildiği gibi 

dolaşım sistemine ait invaziv uygulama olan TPN ve venöz kateterizasyon bakteriyemi 

gelişmesi için risk faktörü olarak saptandı. VİP hastalarında bakteriyemi olması, 

immünsupresyon varlığı, yaş ve yoğun bakımda kalış gün sayısı arttıkça mortalite 

artarken, periferik arter kateterizasyonu hastaların yakın monitörizasyonunu sağladığı 

için koruyucu faktör olarak değerlendirildi. Ayrıca mortalite tahmin skorlarında, YBÜ 

lerde kaydedilen APACHE-II skorunun > 22, SOFA skorunun > 8, Charlson skorunun 4 

ve üzerinde olmasının mortalite için bağımsız prediktör olabileceği düşünüldü. 
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Son olarak tedavi etmek önlemekten daha zor olduğu için etkinliği kanıtlanmış 

bundle uygulamalarına azami uyumun son derece önemli olduğu yapılan araştırmalarda 

vurgulanmıştır [193]. 

 

Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızın retrospektif olarak tasarlanmış bir vaka kontrol çalışması olması ve 

verilerin dosya kayıtlarından alınması VİP ve sekonder bakteriyemi hastalarının klinik 

sonuçlarının karşılaştırılmasını engellemiştir. Bazı olguların birden fazla olan atak 

sayılarının alınmış olması, aynı hastaya ait klinik durumun sonuca olan katkısını artırmış 

olabileceği düşünülerek kısıtlılık olarak değerlendirilmiştir. Ayrıca çalışamaya alınan 

yıllar içinde A. baumannii etkeninin duyarlılığı değişmiş olup verilen tedavilerin aynı 

olmaması, hastaların sonlanımı olarak bakteriyemiye gidişini veya mortalitesini 

etkileyebileceği bilinmektedir, tedaviler standardize edilemediğinden ve bu yönü ile 

etkisi araştırılamadığından bilinmemektedir. 

Diğer yandan A. baumannii etkeninin genomik tür düzeyinde ayrımı 

yapılamadığından klinik sonlanıma olan etkisi değerlendirilememiştir, ayrıca tek 

merkezli çalışma olmasından ötürü, farklı direnç modelleri, antibiyotik kullanımı ve farklı 

hasta popülasyonlarına sahip diğer kurumlardaki sonuçların aynı olmayabileceği de 

bilinmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Yoğun Bakım Ünitelerinde 

01.01.2014 - 30.06.2019 tarihleri arasında yürütülen " Yoğun Bakım Ünitesinde 

Acinetobacter baumannii Etkenli Ventilatör İlişkili Pnömoni Hastalarında, Sekonder 

Bakteriyemi Risk Faktörleri ve Mortalite Prediktörleri " başlıklı tez çalışmasının 

sonuçları ve öneriler sunulmuştur. 

6.1. Sonuçlar 

1. Çalışmada VİP grubunda 125 atak (kontrol), bakteriyemi grubunda 106 atak 

değerlendirildi. Tüm ataklar geç başlangıçlı (entübasyondan en az 4 gün sonra başlayan) 

VİP idi. 

2. Çalışmaya dahil edilen dört grup, bakteriyemi olması ve mortalite açısından 

ikişer gruplar halinde ele alınarak karşılaştırıldı. Buna göre bakteriyemi olan ve olmayan 

atakların karşılaştırılmasında % 54.1’ inin(n = 125) bakteriyemi atağı yapmadığı, % 

45.9’unun (n = 106) VİP’ e sekonder bakteriyemi olduğu saptanırken atakların yaş 

ortanca düzeyi, cinsiyet dağılımı arasında farklılık saptanmamıştır. 

3. Bakteriyemi grubunda periferik venöz kateter kullanım oranı ve TPN kullanım 

oranı bakteriyemi olmayan gruptan anlamlı düzeyde yüksek bulundu (sırası ile p = 0.001, 

p < 0.001). 

4. Bakteriyemi olmayan gruptaki APACHE-II skor ortanca değerleri, bakteriyemi 

grubundan anlamlı düzeyde düşük bulundu (sırası ile 24 ve 28 p < 0.001). Bakteriyemi 

olmayan gruptaki SOFA 1 ortanca değeri bakteriyemi grubundan farklı bulunmamıştır 

(sırası ile 6 ve 5, p = 0.173). 

5. Charlson indeksi dağılımına bakıldığında gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 

6. Ölen hasta grubunun yaş ortanca düzeyi, yaşayan hasta grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu sırası ile (78 ve 69, p < 0.001), benzer şekilde erkek cinsiyet 

oranı ölen hasta grubunda daha fazla idi (sırası ile % 72.3 ve % 53.6, p = 0.003).  

7. Ölen hasta grubunun hastanede kalış süresi ortanca düzeyi, yaşayan grubun 

hastanede kalış süresinden anlamlı yüksek bulundu sırası ile (59 ve 40 p < 0.001). Benzer 

şekilde, yoğun bakımda kalış süresi ortanca değeri, anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

sırası ile (39 ve 29.5, p = 0.006). 

8. Ölen hasta grubunun periferik arteryel kateter kullanım oranı, yaşayan hasta 
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grubunun oranından anlamlı düzeyde düşük bulundu sırası ile (% 83 ve % 94.1, p = 

0.008). 

9. Perkütan enterogastrostomi kullanım oranı, ölen hasta grubunda anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu sırası ile (% 10.1 ve % 1.8, p = 0.008). Benzer şekilde steroid kullanım 

oranı, ölen hastalarda anlamlı yüksek bulundu sırası ile (% 8.5 ve % 0, p = 0.002). 

10. Bakteriyemi grubunda ölüm gerçekleşme sıklığı bakteriyemi olmayan gruba 

göre 2.8 kat fazla olarak bulundu. İmmünsupresyon grubunda ölüm gerçekleşme sıklığı 

5,3 kat fazla iken, yaşın her 1 yıllık artışı 1,04 kat fazla olarak saptandı. Yoğun bakımda 

kalış gününün artması 1.03 kat artırırken, periferik arteryel kateter yokluğu 4.7 kat 

arttırdığı saptandı. 

11. Ölen hasta grubunda APACHE-II, SOFA 2 ve Charlson skorlarının anlamlı 

olduğu saptandı. 

12. APACHE-II skorunun 22 üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 97.3, 

özgüllüğü % 41.2, PPD: % 60.9 ve NPD: 94.2 olarak saptandı. 

13. SOFA 2 skorunun 8 üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 83, 

özgüllüğü % 70,6, PPD: % 54 ve NPD: % 52.1 olarak saptandı. 

14. Charlson skorunun 4 ve üzeri olmasının ölüm varlığı için duyarlılığı % 74.1, 

özgüllüğü % 52.1, PPD: % 58.7 ve NPD: % 64.9 olarak saptandı. 

6.2. Öneriler 

1. A. baumannii etkenine bağlı VİP mortalitesi ve morbiditesi fazla olan bir 

kliniktir, ayrıca bakteriyemi gelişmesi mortaliteye katkı sağlamaktadır. Özellikle YBÜ’ 

de takip edilen sıklıkla invaziv işlemlerin uygulandığı kritik hastalarda işlemlerin asgari 

düzeyde yapılması, kolonizasyona dikkat edilmesi, VİP gelişmesini önlemek amaçlı 

yararı kanıtlanmış önerilere maksimal düzeyde uyum gösterilmesi sağlanmalıdır. 

2. VİP hastalarında eşlik edecek bakteriyemiyi de saptamak amacı ile solunum yolu 

kantitatif kültürlerinin yanı sıra kan kültürleri de alınmalıdır. 

3. A. baumannii etkeni ile oluşan VİP hastalarında APACHE-II skorunun 22 ve 

üzerinde olması bakteriyemiye gidişi akla getirmeli, TPN alıyor ise veya venöz 

kateterizasyonun da varlığında A .baumannii etkenine yönelik erken ampirik tedavi 

başlanması düşünülebilir. 
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4. A. baumannii etkenine bağlı VİP hastalarında tekrarlayan venöz girişimin 

azaltılması, hastaların daha yakın monitörizasyonu amaçlı periferik arteryel kateter ile 

takibi uygun olabilir. 

5. VİP hastalarının mortalite tahmininde Charlson komorbidite indeksinin 4 ve 

üzerinde olması, VİP tanı günüdeki APACHE-II skorunun 22 üzerinde olması ve SOFA 

skorunun 8 üzerinde olması mortal gideceğini öngördürebilir, biriminizde A. baumannii 

oranları yüksek ise erken ampirik tedavi başlamak akılcı olabilir. 

6. Sonuç olarak A. baumannii çok kolay direnç geliştiren, yeni ve etkili tedavi 

seçeneklerinin kolay geliştirilemediği bir etken olup klinisyenleri zorlamaya devam 

etmektedir. Hastalığı tedavi etmek önlemekten daha zordur. Takip edilen hastalarda ilgili 

prediktörler araştırılarak bakteriyemiyi ve dolayısıyla mortaliteyi öngörmek mümkündür. 

Erken ve etkili ampirik tedavi başlanarak, yetersiz tedavinin ortaya çıkaracağı direnç 

gelişiminin azaltılabileceği gibi, hastaların prognozu da iyileştirilebilir. 
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ÖZGEÇMİŞ 
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