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                                                       ÖZET 

Pamukkale Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve Eğitim Merkezi Yataklı 

Servislerinde Yatmakta Olan Hastalarda GeliĢen Acinetobacter Kan 

DolaĢımı Ġnfeksiyonlarının Prospektif Ġzlemi ve Risk Faktörlerinin 

Analizi 
DR. MEHMET UÇAR 

 
Acinetobacter türleri, hastane infeksiyonuna yol açan etkenler arasında önemli bir 

yer tutmaktadır. Acinetobacter spp. birçok antibakteriyele kolay direnç 

geliştirebilmesi ve kuruluğa dirençli olması nedeniyle zor kontrol edilebilen 

salgınlara yol açabilmektedir. Bu çalışmada Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi (PAÜ-SARUM)’inde Acinetobacter türleri 

ile gelişen bakteriyemilerde risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Çalışma 

prospektif vaka-kontrol çalışması olarak 18 ay süre ile yürütülmüştür. Acinetobacter 

spp. bakteriyemisi olan 23 hasta tespit edildi. Acinetobacter dışı diğer etkenler ile 

bakteriyemisi olan ve bakteriyemi klinik ve laboratuvar bulgusu olmayan iki kontrol 

grubu, vaka grubunda yer alan hastalar ile cinsiyet, servis ve yatış zamanı açısından 

eşleştirilerek oluşturuldu. Vaka grubundaki hastaların 7’si anestezi yoğun bakım 

ünitesinde (AYBÜ), 12’si hematoloji servisinde, 2’si onkoloji servisinde, 1’er tanesi 

ise nefroloji servisi ve beyin cerrahisi yoğun bakım ünitesinde yatmaktaydı. Vaka 

grubunun kontrol grupları ile karşılaştırılması ile tek değişkenli analizde hastanede 

yatış süresinin uzun olması (p=0,008) ve total parenteral nutrisyon (p=0,001), kanser 

kemoterapisi (p=0,048), beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü (p=0,001), 

karbapenem (p=0,007), teikoplanin (p=0,002) ve antifungal (p=0,008) tedavilerini 

almak Acinetobacter spp. bakteriyemisi için risk faktörleri olarak bulundu.  Çok 

değişkenli analizde ise analize dahil edilen değişkenlerden hiçbirisi risk faktörü 

olarak gösterilemedi. Ancak total parenteral nutrisyon kullanımı istatistiksel olarak 

neredeyse anlamlı bulundu (p=0,051). Sonuç olarak morbiditesi ve mortalitesi 

yüksek Acinetobacter spp. bakteriyemileri için tek değişkenli analizde de olsa risk 

faktörlerinin saptanmış olması, hastalığın kontrolü ve uygun tedavinin başlanmasına 

katkı sağlayacaktır. 

Anahtar kelimeler: Acinetobacter, bakteriyemi, karbapenem, prospektif olgu-

kontrol çalışması, risk analizi 
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                                                      SUMMARY 

Prospective Follow-up and Analysis of Risk Factors for Acinetobacter 

bloodstream infections in Pamukkale University Faculty of Medicine, Health 

Research and Application Center 

                                                  DR MEHMET UCAR 

 

Acinetobacter baumannii has become an important cause of nosocomial infection, 

especially in intensive care units. At the same time many antibacterials can also 

easily develop resistance and hardly controllable because of being resistant to 

dryness may lead to outbreaks. The study was planned as a prospective case – 

control. In this study, Pamukkale University Faculty of Medicine, Health Research 

and Application Center patients with Acinetobacter species was to determine the risk 

factors for developing bacteremia. During the study, Acinetobacter spp in blood 

cultures 23 patients with growth detected in Pamukkale University Health Research 

Center. Acinetobacter bacteremia with other non- factors and bacteremia with 

clinical and laboratory findings of two non- control group , the patients in the case 

group and sex, which was matched in terms of service and hospitalization time was. 

This case group consisted of 23 patients. 7 patients in the intensive care unit ( ICU) 

and 12 hematology ward , 2 in oncology services , is one of them lay in the 

nephrology and brain surgery intensive care unit. At the and of the study; duration of 

hospitalization (p = 0.008 ), total parenteral nutrition (p = 0.001 ), chemotherapy ( p 

= 0.048 ), beta -lactam / beta-lactamase inhibitör (p = 0.001), carbapenem (p = 0.007 

), teicoplanin ( p = 0.002) and antifungal (p = 0.008 ) were found to be risk factors 

such multivariate analysis , but no one has been identified as a risk factor. However, 

the use of total parenteral nutrition were statistically almost significant (p = 0.051 ) . 

As a result of the high morbidity and mortality of Acinetobacter spp. for bacteremia 

in univariate analysis of risk factors have been identified , though , the disease 

control and will contribute to the initiation of appropriate treatment. 

Key words: Acinetobacter, bacteramia, prospective case-control study, carbapenem, 

risk analysis 
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                                                    1.GĠRĠġ 

 

Hastane infeksiyonları (Hİ), önemli bir halk sağlığı problemidir. Neden olduğu 

morbidite, mortalite ve yol açtığı ek maliyetten dolayı son yıllarda üzerinde yoğun 

olarak durulan bir konu haline gelmiştir (1). 

Acinetobacter türleri, Hİ’na yol açan etkenler arasında önemli bir yer 

tutmaktadır ve özellikle yoğun bakım ünitelerinde sorun patojen haline gelmiştir 

(2,3). Aynı zamanda birçok antibakteriyele direnç geliştirebilmesi ve kuruluğa 

dirençli olması nedeniyle kontrolü zor salgınlara yol açabilmektedir (4). 

Acinetobacter gram negatif, hareketsiz, non-fermentatif, oksidaz negatif bir 

kokobasildir. Çevre koşullarına dayanıklı olması nedeniyle doğada, su, toprak gibi 

çeşitli ortamlarda yaşayabilir. İnsan derisinin normal florasında bulunabilmekle 

birlikte hastanede yatan hastaların solunum yollarından da izole edilmektedir (3, 5, 

6). 

Acinetobacter baumannii hastane ortamından ve hastalardan en çok izole 

edilen Acinetobacter türüdür (7). Acinetobacter türleri, ventilatör ilişkili pnömoni 

(VİP), bakteriyemi, menenjit, endokardit, deri ve yumuşak doku infeksiyonları 

(DYDİ) ve üriner sistem infeksiyonlarına (ÜSİ) neden olabilmektedir. Acinetobacter 

infeksiyonları sırasında geçici bakteriyemi yanı sıra septik şok ve ölüm 

gelişebilmektedir (8). Cerrahi girişim, üriner kateter, santral venöz kateter, daha önce 

geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı, hastanede yatış süresi, mekanik ventilasyon 

(MV) gibi nedenler Acinetobacter infeksiyonları için risk faktörleridir (9). 

 Acinetobacter bakteriyemisinin kontrolü ve tedavisi zordur. Hastanede kalış 

süresinin uzaması, morbidite ve mortalitenin artması gibi birçok soruna yol 

açmaktadır. En sık, yoğun bakımda yatan hastalarda invaziv işlemler sonrası  

infeksiyona neden olmaktadır (10). Mekanik ventilasyon ve vasküler kateterler 

bakteriyemi için en sık saptanan risk faktörleridirler (10,11). Bakteriyemi kaynağı 

olarak sıklıkla pnömoni, idrar yolu infeksiyonu ve yara yeri infeksiyonu 

gösterilmektedir (12). 
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Bu çalışmada, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve 

Uygulama Merkezi (PAÜ-SARUM)’inde Acinetobacter türleri ile gelişen 

bakteriyemilerde risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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                                           2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 TAKSONOMĠ VE TARĠHÇE 

 

Acinetobacter türleri ilk kez Beijerinck tarafından 1911 yılında topraktan izole 

edilmiş ve Micrococcus calcoaceticus olarak isimlendirilmiştir (13). Günümüzde 

kullanılan Acinetobacter kelimesi 1954 yılında, Brisou ve Prevot tarafından hareketli 

Achromobacter cinsi bakterilerden ayırt etmek amacıyla Yunanca akinetos 

(hareketsiz) kelimesinden türetilmiş ve 1971 yılında resmi olarak taksonomide yerini 

almıştır (12). 

1986 yılında Bouvet ve Grimont, DNA-DNA çalışmalarına dayanarak 12 

Acinetobacter türü tanımlamışlardır. Bunlar arasında A. baumannii, A. calcoaceticus, 

A. haemolyticus ve A. johnsonii, A. junii ve A. lwoffii başlıcalarıdır (14). Daha sonra 

yapılan çalışmalarla 20 ek Acinetobacter türü daha tanımlanmış ve genomik tür 

sayısı 32’ye ulaşmıştır (12,15) 

Acinetobacter calcoaceticus, A. baumannii, genomik tür 3 ve 13 TU arasında 

benzerlik vardır ve bir çok araştırmacı tarafından bu türler A. calcoaceticus-A. 

baumannii complex olarak tanımlanmıştır (12). Hastane infeksiyonlarında en sık 

karşılaşılan genomik tür A. baumannii olup, onu A. lwofii ve A. johnsonii 

izlemektedir (16). 

 

2.2. GENEL MĠKROBĠYOLOJĠK ÖZELLĠKLER 

 

Acinetobacter türleri gram negatif, non-fermentatif, zorunlu aerop, sporsuz, 

hareketsiz bakterilerdir. Antibiyotik içeren katı ve sıvı besiyerlerinde çoğunlukla 

basil formunda bulunurken seçici olmayan besiyerinde kokobasil formunda 

bulunabilirler. Oksidaz, Deoksiribonükleaz ve indol negatif, katalaz pozitiftirler ve 

birçoğu nitratları nitritlere indirgeyemez (17). 

Genel üretim besiyerlerinde 35-37 °C’ de kolayca üretilebilirler. Kanlı agardaki 

kolonileri 24 saat sonunda 2-3 mm çapa ulaşırlar ve bazı türler hemolitik özellik 

gösterebilir. Laktoz negatif koloniler oluştururlar ve enterobakterilerden daha küçük, 

opak pigmentsiz, S tipi koloniler meydana getirirler (17). 
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Biyokimyasal ve üreme özelliklerine göre de tür ayrımı yapılabilmektedir. Bu 

ayrımda glukoz oksidasyonu, 44 °C’de üreyebilme ve hemoliz yapma özelliklerinden 

yararlanılır. Klinik örneklerden sık izole edilen dört  Acinetobacter türünün bu 

özellikleri Tablo 1’de yer almaktadır (17). 

 

Tablo 1. Klinik örneklerden sık izole edilen Acinetobacter türlerinin ayrımında 

kullanılan özellikleri 

   

Acinetobacter türü           44 °C’de üreme          Glukoz oksidasyonu         Hemoliz 

 

A. baumannii                         Pozitif                           Pozitif                          Negatif 

A. calcoaceticus                    Negatif                          Pozitif                          Negatif 

A. haemolyticus                     Negatif                          Pozitif                          Negatif 

A. lwoffii                        Negatif                         Negatif                         Pozitif 

 

 

2.3. EPĠDEMĠYOLOJĠ 

 

Acinetobacter türleri diğer Neisseriaceae üyesi bakterilerden farklı olarak canlı 

ve cansız yüzeylerde uzun süre yaşayabilirler. Toprak, su, pastörize süt, dondurulmuş 

gıdalar, fabrikalar, hastane havalandırma sistemleri, hasta yastıkları ve sabunluklar 

gibi pek çok yüzeyden izole edilebilirler (5,16). Sebze ve meyvelerde bulunabilmesi 

hastane yemeklerinden dolayı hastalarda intestinal kolonizasyona yol açabilir (5). 

Acinetobacter türleri kuru ve cansız yüzeylerde beş ay gibi uzun süre 

yaşayabildikleri için insan rezervuarları ve hastane materyalleri vasıtasıyla hastadan 

hastaya geçiş özelliği gösterirler (2).  

Acinetobacter türleri deri, balgam, idrar, dışkı ve vajinal sekresyon gibi 

örneklerde kolonize olabilir. Tropikal iklime sahip ülkelerde alkol bağımlılarında 

%10’dan fazla boğaz taşıyıcılığı saptanmıştır (18). Hastanelerde bulunan sağlıklı 

bireylerin %25’inden fazlasında cilt kolonizasyonu, %7’sinde boğaz kolonizasyonu 

tespit edilmiştir (19). Hastane personelinin ellerinde ve trakeostomi kenarlarında en 

sık ve en uzun süre kolonize olan gram negatif bakterilerdir (20). 
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Avrupa’da 1980 yılından bu yana ortaya çıkan A. baumannii kaynaklı hastane 

salgınları epidemiyolojik tiplendirme metotları kullanılarak incelenmiştir. Çoklu 

ilaca dirençli (ÇİD) A. baumanni suşlarının hastaneler, hatta şehirler ve ülkeler 

arasında yayılımı kolonize hastalar aracılığıyla gerçekleşmektedir. İngiltere’deki 

güneydoğu klonu ve OXA 23 klon 1 ve 2’nin yayılımı, Portekiz’deki bir ÇİD A. 

baumannii klonunun yayılması Fransa’da VEB-1 Genişlemiş Spektrumlu 

Betalaktamaz (GSBL) üreten bir A. baumannii klonunun 55 medikal merkez ve 

hastaneler arasında yayılımı ve İspanya’nın değişik bölgelerindeki dokuz hastane 

arasında yayılan bir A. baumannii klonunun gözlenmesi bu duruma örnek olarak 

gösterilebilir (12). 

National Nosocomial Infection Survaillance Control (NNIS) verilerine göre 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde yoğun bakım ünitelerinde Acinetobacter 

türlerine bağlı pnömoni sıklığı 1986 yılında %4 iken 2003 yılında %7 olarak 

bulunmuştur. Yoğun bakım ünitelerinde 2003 yılındaki hastane kökenli pnömonilerin 

%6,9’u, bakteriyemilerin %2,4’ü, cerrahi alan infeksiyonlarının %2,1’i ve üriner 

sistem infeksiyonlarının %1,6’sında etken olarak Acinetobacter türleri saptanmıştır 

(21). 

Avrupa’da ise 2011 yılında yoğun bakımda gelişen pnömonilerin %4,2’si, 

bakteriyemilerin %4,1’i ve üriner sistem infeksiyonlarının %1,9’u Acinetobacter 

türleri ile gelişmiştir. İnfeksiyon oranının en yüksek olduğu ülkeler ise İtalya, 

Romanya ve Slovakya’dır (22). Türkiye’de 2001 yılında 22 merkezin katılımıyla 

yapılan nokta prevalans çalışmasında yoğun bakımda gelişen infeksiyonların 

%18,2’sinin Acinetobacter türleri ile geliştiği saptanmıştır (23). 

 

2.4. PATOGENEZ VE VĠRÜLANS 

 

Acinetobacter baumannii, biyofilm oluşturarak biyolojik ve biyolojik olmayan 

yüzeylere nüfuz edebilir. Biyofilm, bakteriye kolonizasyon, antibakteriyellere direnç 

kazanımı ve konağın immun sisteminden kurtulmak gibi özellikler kazandırır 

(24,25). A. baumannii’nin biyofilm oluşturması, hastane ortamında ve cihazların 

yüzeyinde uzun süre canlı kalabilmesi nedeniyle, özellikle kateter kaynaklı hastane 
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infeksiyonlarında önemli bir virülans faktörüdür. Yapılan bir çalışmada 

Acinetobakter türlerinin %14 oranında biyofilm oluşturduğu gösterilmiştir (26). 

Acinetobacter türlerinde bulunan polisakkarit kapsül bakteri yüzeyinin 

hidrofilik olmasını sağlar ve bakteriyi fagositozdan korur. Fimbrialar konak epiteline, 

intravenöz kateter ve trakeal kanül gibi materyallerin yüzeyine tutunmayı sağlayarak 

virülansı arttırır (2). 

Bakteri için diğer bir virülans faktörü ise demir kullanımıdır. Bakteri siderofor 

ve acinetobaktin gibi demir elde etmeyi sağlayan molekülleri salgılar. A. baumannii 

bakteriyemisi geçirdikten sonra iyileşen bireylerde, demir bağlayıcı proteinlere karşı 

immun yanıt geliştiği gözlenmiştir (15). 

 

2.5 ACİNETOBACTER ĠNFEKSĠYONLARI VE RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 

Konağa ait bazı faktörler, Acinetobacter infeksiyonlarının gelişmesinde 

hazırlayıcı rol oynamaktadır. Bu faktörler arasında yaş, ağır cerrahi girişimler, 

malignite ve altta yatan ciddi hastalık varlığı yer almaktadır. İnfeksiyonlar daha çok 

yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalarda ortaya çıkar. Uzun süre yoğun bakım 

ünitesinde kalma, mekanik ventilasyon, özellikle 3. kuşak sefalosporin, kinolon ya da 

karbapenem grubu antibiyotiklerle tedavi öyküsü, enteral beslenme, santral venöz 

kateterizasyon, trakeostomi ve idrar sondası kullanımı bu bakteriler ile oluşan 

infeksiyonlar için risk faktörleridir (27-29). 

 

2.5.1 Solunum yolu infeksiyonu 

 

Acinetobacter infeksiyonlarının en sık lokalizasyonu ve en önemli 

kolonizasyon yeri solunum yollarıdır (30). Orofarenksin geçici kolonizasyonu ve 

trakeostomi infeksiyon riskini arttırmaktadır (31). 

Toplum kaynaklı A. baumannii pnömonileri daha çok tropikal iklime sahip 

ülkelerde alkolizm, sigara kullanımı, diyabet, böbrek yetmezliği gibi altta yatan 

hastalığı olanlarda görülür (5). 

Yoğun bakım ünitelerinde Acinetobacter türlerinin etken olduğu hastane 

kökenli akciğer infeksiyonu salgınları tanımlanmaktadır ve Acinetobacter türlerinin 
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ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) nedenleri arasında sıklığı artmaktadır (32). 

Türkiye’de yapılan çok merkezli bir çalışmada VİP’lerin %29,2’sinin Acinetobacter 

ile meydana geldiği belirlenmiştir (33). 

Yoğun bakımda yatış, ileri yaş, altta yatan hastalık varlığı, geçirilmiş cerrahi, 

antibiyotik kullanımı, entübasyon Acinetobacter ile alt solunum yolları 

kolonizasyonunu ve infeksiyonunu arttıran faktörler olarak tanımlanmıştır 

(20,34,35). 

 

2.5.2 Bakteriyemi 

 

Nozokomiyal bakteriyemi hastalarda ölüm riski ile beraber hastanede yatış 

süresini uzatmakta ve tedavi maliyetini de arttırmaktadır. Yoğun bakımda 

nozokomiyal bakteriyemi geliştiğinde hastanede yatış süresi 24 gün uzamakta ve ek 

4000 dolar tedavi maliyeti getirmektedir (36). Acinetobacter türlerine bağlı gelişen 

bakteriyemiler, geçici bakteriyemiden septik şoka kadar değişen geniş bir klinik tablo 

gösterir ve kaba mortalite hızı %46’ya kadar ulaşabilmektedir (8).  

ABD’de 1995-2002 yılları arasında nozokomiyal bakteriyemi ile ilgili yapılan 

bir çalışmada A. baumannii en sık izole edilen 10’uncu etken olarak belirlenmiştir. 

Bakteriyemi sıklıkla yoğun bakımda görülür ve yoğun bakımda mortalite hızı %34-

43,4 iken, yoğun bakım dışı ünitelerde bu oran %16,3’tür. Yoğun bakım 

ünitelerindeki bakteriyemi etkenleri arasında Pseudomonas aeruginosa ve Candida 

türlerinden sonra 3. en yüksek mortaliteye sahiptir. A. baumannii bakteriyemisi 

hastane kaynaklı bakteriyemiler içerisinde ortalama 26 gün ile en geç ortaya çıkandır 

(12,37). Türkiye’de yapılan çok merkezli bir çalışmada kateter ilişkili kan dolaşım 

infeksiyonlarında %23,2 ile en sık etkenin Acinetobacter spp. olduğu tespit edilmiştir 

(33). 

 Acinetobacter bakteriyemisi sıklıkla pnömoni ve damar içi katater kullanımı 

sonrası ve daha az sıklıkla da üriner sistem kateterizasyonu, yaralar, deri ve yumuşak 

doku infeksiyonlarından sonra gelişmektedir (5). Çeşitli çalışmalarda; ileri yaş, 

geçmişte Acinetobacter kolonizasyonu varlığı, solunumsal ve kardiyak hastalık 

bulunması, geçmişte karbapenem ve diğer bazı antibiyotiklerin kullanımı, yoğun 

bakım ünitesinde yatma, pnömoni, geçirilmiş cerrahi, travma, immunsupresyon 
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varlığı ve santral venöz kateterizasyon (SVK), mekanik ventilasyon (MV), 

nazogastrik tüp ve idrar sondası gibi çeşitli invaziv girişimlerin uygulanması 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörleri olarak saptanmış (8,28,40).    

Acinetobacter bakteriyemisi ile ilgili yirmi çalışmanın değerlendirildiği bir 

çalışmada ise başta karbapenem ve üçüncü kuşak sefalosporin kullanım öyküsü 

olmak üzere antibiyotik kullanım hikayesinin en sık risk faktörü olduğu 

belirlenmiştir. İkinci en sık risk faktörü olarak MV saptamış, diğer risk faktörleri 

olarak da yoğun bakım ünitesinde yatış, SVK ve idrar sondası kullanımı tespit 

edilmiştir  (38).  

 

Tablo 2. Acinetobacter bakteriyemisi için tanımlanmıĢ risk faktörleri 

(8,28,29,38-40). 

 İleri yaş 

 Altta yatan hastalıklar (diyabet, böbrek yetmezliği, malignite) 

 İmmunsupresyon varlığı 

 Pnömoni varlığı 

 Travma 

 Geçirilmiş cerrahi  

 Hastanın kolonizasyonu 

 Antibiyotik kullanım öyküsü 

 İnvaziv girişim uygulanması (santral kateterizasyon, entübasyon, MV, 

idrar sondası) 

 Hastanede veya yoğun bakımda yatış ve süresi 

 

         

 2.5.3 Deri ve YumuĢak Doku Ġnfeksiyonları (DYDĠ) 

 

         Acinetobacter baumannii, kateter ilişkili selülite yol açabilmektedir (5). 

Özellikle savaş yaraları başta olmak üzere travmatik yaralarda, yanıklarda ve 

postoperatif insizyon alanlarında önemli bir infeksiyon etkeni haline gelmiştir. 

Tropik iklime sahip bir ülke olan Vietnam’da yaşanan savaşta yaralardan en sık izole 

edilen gram negatif bakteri A. baumannii’dir (5). 
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          Asinetobakteriler yumuşak dokuda polimikrobiyal infeksiyonun bileşeni 

deolabilmektedir. Nekrotizan fasiitte, Streptococcus pyogenes ile sinerjistik etki 

gösterip, hastalığın şiddetlenmesine neden oldukları gösterilmiştir (41). 

           

2.5.4 Üriner Sistem Ġnfeksiyonları (ÜSĠ) 

 

          Acinetobacter türlerinin neden olduğu üriner sistem infeksiyonları nadirdir. 

Genellikle yaşlı, üriner kateteri olan ve yoğun bakımda yatan erkek hastalarda etken 

olarak saptanmaktadır (2). 

         Türkiye’de yapılan çok merkezli bir çalışmada kateter ilişkili üriner sistem 

infeksiyonlarında Acinetobacter türlerinin görülme oranının %7,5 olduğu 

saptanmıştır (33). 

 

2.5.5 Ġntrakraniyal Ġnfeksiyonlar 

 

         Özellikle beyin ve sinir cerrahisi işlemi ve kafa travmasını takiben gelişen 

menenjitlerde etken olarak Acinetobacter türleri saptanabilmektedir. Hastaların 

çoğunu erkekler ve miyelografi, ventrikülografi ve diğer invaziv beyin ve sinir 

cerrahisi işlemleri uygulanan hastalar oluşturmaktadır (42). Uzamış operasyon süresi, 

serebrospinal fistül, uzamış external ventriküler drenaj ve yoğun antibiyotik 

kullanımı santral sinir sistemi infeksiyonu için risk faktörü olarak tanımlanmıştır 

(43). 

 

2.5.6 Diğer Ġnfeksiyonlar 

 

         Konjunktivit, endoftalmit, kornal ülserasyon ve perforasyon bildirilmiştir. 

Ayrıca A. baumannii doğal ve prostetik kapak endokarditinde tanımlanmıştır. 

Osteomiyelit, septik artrit, pankreatit ve karaciğer apselerinde de rapor edilmiştir 

(5,44). 
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2.6 DĠRENÇ MEKANĠZMALARI 

 

Acinetobacter infeksiyonlarında yıllar içinde giderek artan oranlarda görülen 

antibiyotik direnci nedeniyle tedavide zorluklarla karşılaşılmaktadır. 1970’li yıllarda 

hastane kökenli Acinetobacter infeksiyonları ampisilin, gentamisin, kloramfenikol ve 

nalidiksik asit gibi sık kullanılan antimikrobiyal ajanlara duyarlı bulunmuş, ancak 

zaman içerisinde izolatların direnç oranlarında artış ortaya çıkmıştır (45). 

Acinetobacter suşlarının direnç mekanizmaları; enzim üretimi (sefalosporinaz, 

karbapenemaz, aminoglikozit modifiye edici enzimler), antibiyotik hedef bölge 

değişiklikleri, hücre duvarında bulunan porinlerdeki değişiklikler ve eflüks 

pompasıdır (5,12,15). 

 

2.6.1 Beta-laktam Antibiyotiklere KarĢı Direnç Mekanizmaları 

 

A. baumannii’nin beta-laktam antibiyotiklere karşı direncinden sorumlu 

mekanizmalardan biri kromozom veya plazmid kontrolünde betalaktamaz 

enzimlerinin üretilmesidir (46). Antibiyotiğe özgü dış membran porinlerinin kaybı ve 

penisilin bağlayan proteinlerdeki değişiklikler de beta-laktam direncinde rol oynayan 

mekanizmalardandır (47). 

Doğal betalaktamazlar türün temel özelliği olup, tür ya da cinsin tüm suşlarında 

bulunabilirler ve dikey yolla aktarılabilirler. A. baumannii kompleksine ait doğal 

betalaktamazlar izolatların neredeyse tamamlanmış olan OXA-51 benzeri 

betalaktamazlar ve AmpC tipi sefalosporinazlardır. OXA-51 enzim kümesi 

üyelerinin OXA tipi enzimlerle kombine olarak bulunduğu ve belli şartlar altında 

karbapenem direncinde rol alabileceği öne sürülmüştür (45,48-50). 

AmpC betalaktamazlar, A. baumannii’ye özgü kromozom olarak kodlanmış 

sefalosporinazlardır. Bu tür betalaktamazlar genellikle klinik olarak fark edilebilir 

dirence neden olmayan düşük düzeyde bir salgılanmaya sahiptir. Bununla birlikte 

AmpC geninin yanında bir promotor insersiyon dizisi olan ISAba1’in eklenmesi, 

betalaktamazların üretilmesini arttırarak, sefotaksim ve seftazidim gibi geniş 

spektrumlu bileşiklere yüksek düzeyde dirence neden olur (45,51). 
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A. baumannii’nin ürettiği betalaktamazlar arasında Ambler sınıflandırmasında 

A grubunda yer alan TEM-1, PER-1, VEB-1, SHV-12- TEM-116, TEM-92, CTX-M-

2, CTX-M-43 gibi genişlemiş spektrumlu betalaktamazlar önemli yer tutmaktadır 

(46). 

A. baumannii’de metallobetalaktamazlar (MBL) OXA tip karbapenemazlardan 

daha az sıklıkta görülmesine rağmen, karbapenemlere karşı hidrolitik aktiviteleri 

daha fazladır. Bu enzimler karbapenemler de dahil olmak üzere bütün beta-laktamları 

hidrolize etme yeteneğine sahiptirler. Bugüne kadar tanımlanan 5 MBL grubundan 

sadece 3 tanesi (IMP, VIM, SIM) A. baumannii’de görülür (12,15). 

Karbapenem direncinin en yaygın enzimatik modeli OXA-23, OXA-40 ve 

OXA-58 benzeri genler tarafından kodlanan oksasilinaz üretimidir. OXA-51 tipi 

enzimler ise beta-laktam direncine yol açabilmek için ISAba1 elementine ihtiyaç 

duyarlar. Bu element ayrıca su1II’nin aracılık ettiği sulfonamid direncinin de 

uyarıcısıdır (12,15). 

 

2.6.2 Aminoglikozit Direnci Mekanizması 

 

Aminoglikozit direncinde aminoglikozit modifiye edici enzimlerin üretilmesi 

önemli rol oynamaktadır. Bu enzimler fosfotransferazlar, asetiltransferazlar ve 

nükleotidiltransferazlar yer almaktadır (46). 

 

2.6.3 Kinolon Direnci Mekanizması 

 

Kinolonlar 1990 yılına kadar Acinetobakter türlerine karşı iyi aktivite 

göstermişlerdir ancak zamanla izolatlar bu antibiyotiklere hızla direnç geliştirmeye 

başlamışlardır. DNA giraz ve Topoizomeraz IV enzimlerinin alt birimlerindeki 

değişiklikler kinolon direncine yol açmaktadır. Bu değişikliğin gyrA ve parC 

genlerindeki mutasyonlara bağlı olduğu düşünülmektedir. Gyra mutasyonu tek 

başına orta düzeyde bir direnç sağlarken her iki mutasyonun bir arada olması yüksek 

düzey direnç sağlamaktadır. Dış membran geçirgenliğinin azalması ve/veya ilacın 

aktif olarak dışarı atılması ile kinolonların hücre içindeki konsantrasyonları 

azaltılabilmekte ve bakterinin duyarlılığında azalma olabilmektedir (2,12,45). 
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2.6.4 Tetrasiklin Direnci Mekanizması 

 

Tetrasikline özgü direnç 2 mekanizma ile ortaya çıkmaktadır. İlki, eflüks  

pompa sistemleridir. Bunlardan TetA ve TetB Acinetobakter için tanımlanmış olup, 

TetA sadece tetrasiklin, TetB ise hem tetrasiklin hem de minosiklin direncine yol 

açmaktadır. Diğer mekanizma ise, tetrasiklinin ribozomal hedefinde değişikliğe yol 

açan mutasyonlardır (46). Tigesiklin duyarlılığında azalma ise AdeABC eflüks 

pompa sistemi ile olmaktadır (52). 

 

         2.6.5 Polimiksin/Kolistin Direnç Mekanizması 

 

Son yıllarda ÇİD A.baumannii, P. aeruginosa ve K. pneumoniae bakterilerinin 

neden olduğu infeksiyonlarda kolistin tedavisi yeniden gündeme gelmiş ve tedavide 

kullanılmaya başlanmıştır (53). A. baumannii’nin lipopolisakkarit tabakasındaki 

mutasyon kolitsin direncindeki en önemli mekanizmadır. Bununla birlikte hücre 

duvar kanallarındaki dış membran porinlerinde meydana gelen değişiklikler ve eflüks 

pompası da direnç gelişimine neden olabilmektedir (38). Bazı raporlarda 

Acinetobacter türleri arasında kolitsin için heterorezistans tanımlanmıştır. İn vitro 

veriler göre bu durum kolitsin dozu ile ilgilidir ve tedavi başarısızlığına neden 

olabilir. Kolitsinin tek başına kullanımı, uygun olmayan dozda kullanımı ve uzun 

süreli kullanımı heterorezistans için risk faktörleri olarak tanımlanmıştır (46,54,55). 

 

2.7 ACİNETOBACTER ĠNFEKSĠYONLARINDA TEDAVĠ 

 

Acinetobacter infeksiyonlarında antimikrobiyal seçenek direnç mekanizmaları 

nedeniyle oldukça azdır. 1970’lerden önce bu infeksiyonlar aminoglikozitler, beta-

laktamlar ve tetrasiklinler ile tedavi edilebilirken, günümüzde tüm antibiyotiklere 

karşı direnç söz konusu olabilmektedir (2). ÇİD nedeniyle karbapenemler tedavide 

ilk basamak haline gelmişlerdir, ancak karbapenem direnci de tüm dünyada hızla 

artış göstermektedir (56). 
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2.7.1 Sulbaktam ve Kombinasyonları 

 

Üç betalaktamaz inhibitöründen biri olan sulbaktamın Acinetobacter türleri 

üzerinde intrensek aktivitesi bulunmaktadır (57). Acinetobacter türlerine karşı hem 

bakteriyostatik hem de bakterisidal etki gösterebilir (58). Optimal dozu net 

olmamakla birlikte Acinetobacter infeksiyonlarında birçok merkezde 6 gr/gün 

şeklinde kullanılmaktadır (59). 

 

2.7.2 Polimiksinler 

 

Kimyasal olarak 5 farklı bileşiği içeren (polimiksin A-E) polipeptid 

antibiyotiklerdir. Klinik pratikte sadece polimiksin B ve polimiksin E (kolitsin) 

kullanılmıştır. Kolitsin lipopolisakkarit moleküllerini stabil halde tutan magnezyum 

ve kalsiyumun yerini değiştirerek dış membranda bozulmaya neden olur ve 

bakterinin ölümüne yol açar. Son yıllarda ÇİD A. baumannii ve P. aeruginosa 

bakterilerinin neden olduğu infeksiyonlarda ve özellikle de kolistin dışındaki tüm 

antibiyotiklere dirençli olan infeksiyonlarda kullanılmaktadır (60). 

 

2.7.3 Karbapenemler 

 

ÇİD’li Acinetobacter infeksiyonlarının tedavisinde en önemli ajanlar olma 

özelliklerinin sürdürmektedirler ancak artan direnç oranları nedeniyle etkinliği 

azalmaktadır (59). Tedaviye karar verirken uygun laboratuar desteğini almak 

önemlidir ve imipenem sonuçları meropeneme uyarlanamaz. Bir vaka raporunda 

imipenem duyarlılığı baz alınarak meropenem tedavisi verilen bir A. baumannii 

pnömonisi vakasının ölümle sonuçlandığı ve sonradan bu etkenin meropeneme 

dirençli olduğunun gösterildiği belirtilmiştir (61). 

 

2.7.4 Tigesiklin 

 

Tetrasiklin grubundan minosiklin türevi bir glisilsiklindir. Ribozomal 30S alt 

ünitesine bağlanır ve protein sentezini inhibe ederek etki gösterir. Komplike deri-
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yumuşak doku ve intraabdominal infeksiyonların tedavisinde kullanımı 

onaylanmıştır (15). Yüksek oranda serum proteinlerine bağlanır ve bu nedenle serum 

düzeyleri düşük olabilir. Bu nedenden dolayı bakteriyemi tedavisinde tek başına 

kullanılmasından kaçınılması gerektiği belirtilmiştir. Yoğun bakım hastalarında 

yapılan çalışmalarda ventilatör ilişkili pnömoni ve bakteriyemide kombinasyon 

tedavisinde kullanılmış ve olumlu sonuçlar elde edilmiştir (15,58). 

 

2.7.5 Kombinasyon Tedavisi 

 

Dirençli Acinetobacter infeksiyonlarının tedavisinde kombinasyon tedavileri 

önerilmektedir. Kombine antibiyotik kullanımı özellikle hayatı tehdit eden ciddi 

infeksiyonların tedavisinde, dirençli suşlara karşı sinerjistik etki sağlanmasında, 

ilaçların doza bağlı olan toksisitesinin azaltılmasında ve polimikrobiyal 

infeksiyonların tedavisinde prognozu olumlu şekilde etkileyen faktör olarak 

değerlendirilmektedir (62). 

Karbapenemlerin; sulbaktam, tobramisin, amikasin, rifampisin, aztreonam ile 

kombine edilerek bakteriyemi dahil dirençli Acinetobacter infeksiyonlarında 

kullanımı incelenmiş ve değişik sonuçlar elde edilmiştir (58). 

A. baumannii infeksiyonlarında imipenem+sulbaktam kombinasyonunun in 

vitro iyi sinerjistik etkisi olduğu gösterilmiştir ancak, bu kombinasyonun klinik 

sonuçları net değildir (63).  

Meropenem+kolistin kombinasyonunun ÇİD’li gram negatif bakteri 

infeksiyonlarında tek başına kolistin tedavisine üstün olmadığı gösterilmişken, başka 

bir çalışmada ise bu kombinasyonun klinik sonuçları bilinmese de sinerjistik etkisi 

olduğu gösterilmiştir (58,64). Retrospektif yapılan bir çalışmada ÇİD olan A. 

baumannii bakteriyemisinde karbapenem+ampisilin/sulbaktam kombinasyonunun 

sonuçlar açısından karbapenem+amikasin kombinasyonu ya da karbapenem 

monoterapisine göre daha üstün bulunmuştur (40). 

Sonuç olarak kontrollü ve karşılaştırmalı çalışmaların azlığı nedeniyle A. 

baumannii infeksiyonlarında kullanılacak kombinasyon tedavileri açısından belirgin 

bir tavsiye yapılamamaktadır (59). 
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2.8 MORTALĠTE 

 

Acinetobacter infeksiyonlarında mortalite ve morbidite oranı yüksektir. 

Atfedilen mortalite oranı hastane kaynaklı infeksiyonlarda %7,8-23 iken; yoğun 

bakım ünitesi kaynaklı infeksiyonlarda %10-43 arasında değişmektedir (65-67). 

Mortaliteyi etkileyen faktörler Tablo 3’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 3: Acinetobacter Ġnfeksiyonlarında Mortaliteyi Etkileyen Faktörler 

(68-73) 

 Uygun olmayan antibiyotik kullanımı 

 Diyabetes mellitus (DM) 

 Karbapenem direnci 

 Malignite 

 İleri yaş 

 Septik şok 

 Mekanik ventilasyon (MV) 

 Böbrek yetmezliği 

 Altta yatan hastalığın ağırlığı 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

          Pamukkale Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi (PAÜ-

SARUM), 690 yataklı bir üçüncü basamak sağlık kuruluşudur. Çalışma süresi 

boyunca toplam 34790 yatış olmuş ve bunların 2529 tanesi yoğun bakımlara, 853 

tanesi de hematoloji servisine olmuştur. Yine çalışma süresince toplam 862589 

hastaya polikliniklerden hizmet verilmiştir. 

 

          3.1. ÇALIġMA TASARIMI VE VERĠ TOPLAMA 

 

          Çalışma prospektif vaka-kontrol çalışması olarak planlanmıştır. Çalışmada bir 

vaka grubu iki kontrol grubu bulunmaktadır. Vaka grubu PAÜ-SARUM’da yatan ve 

01.07.2012 tarihinden itibaren 18 aylık süre içinde en az bir kan kültüründe 

Acinetobacter spp. üremesi olan 18 yaş ve üzeri erişkin hastalardan oluşmaktadır. 

Vaka grubuna kan kültüründe Acinetobacter ile eş zamanlı başka mikroorganizma 

üremesi olanlar da alınmıştır. Aynı hastada tekrarlayan Acinetobacter spp. üremeleri 

değerlendirmeye alınmamıştır. Kontrol grubu 1’de kan kültüründe Acinetobacter 

spp. üremesi olan hasta ile aynı serviste yatan ve kan kültüründe Acinetobacter spp. 

dışı mikroorganizma üremesi olan hastalar yer alırken; kontrol grubu 2’ye ise yine 

aynı serviste yatan ancak kan kültüründe herhangi bir üreme olmayan ve bakteriyemi 

klinik ve laboratuvar bulguları olmayan hastalar dahil edilmiştir. Kontrol grubundaki 

hastalar vaka grubunda yatanlar ile eş zamanlı hastanede yatışı olan hastalardan 

cinsiyetleri aynı olacak şekilde seçilmiştir. 

Vaka grubu ve kontrol gruplarında yer alan hasta verileri hasta başı ziyaretleri 

ile ve hasta kayıtları esas alınarak hazırlanan forma kayıt edildi. Hastaların sadece 

kan kültürleri tarandı ve ek klinik ve laboratuvar tetkiki yapılmadı. Kan kültüründe 

en az bir Acinetobacter spp. üremesi olan hasta yattığı serviste görüldü ve olası risk 

faktörleri açısından değerlendirildi. Ayrıca üreme olan hasta ile eş zamanlı aynı 

serviste yatmakta olan ve kan kültüründe Acinetobacter spp. dışı bir mikroorganizma 

üremesi olan ve yine eş zamanlı aynı serviste yatıp da kan kültüründe üremesi 

olmayan birer hasta belirlenerek kontrol grupları için değerlendirildi.  
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Hazırlanan forma aşağıda yer alan bilgiler kaydedilmiştir (Ek 1). 

 

 Ad-soyad 

 Cinsiyet 

 Yaş 

 Hasta numarası 

 Yattığı servis 

 Eşlik eden hastalıklar (DM, hipertansiyon (HT), kronik böbrek yetmezliği 

(KBY), hematolojik malignite, solid organ malignitesi, travma) 

 İnvaziv girişimler (periferik venöz kateterizasyon (PVK), santral venöz 

kateterizasyon (SVK), entübasyon, mekanik ventilasyon, trakeostomi, üriner 

sonda, diyaliz, total parenteral nütrisyon (TPN), kemoterapi) 

 Risk faktörleri (önceden kullandığı antibiyotikler, var olan infeksiyonlar) 

 Bakteriyemi kaynağı (primer, pnömoni, üriner sistem, deri-yumuşak doku) 

 Son 1 ay, 3 ay ve 1 yılda hastanede yatış öyküsü 

 Sonuç (ölüm, taburcu) 

 

 

 

         3.2. MĠKROBĠYOLOJĠK ĠNCELEME 

 

         PAÜ-SARUM Tıbbi Mikrobiyoloji laboratuvarına Bactec sıvı besiyerinde 

gelen kan kültürleri Bactec FX cihazına yerleştirildi. Üreme uyarısı olan kan kültür 

şişelerinden gram boyama yapılıp Columbia koyun kanlı agara ve EMB besiyerlerine 

ekim yapıldı. Mikroorganizmaların tür tayini ve antibiyogram sonuçları Phoenix-100 

cihazı kullanılarak değerlendirildi. 

 

         3.3. TANIMLAMALAR 

 

         Kan kültüründe canlı bakterilerin bulunması bakteriyemi olarak kabul edildi 

Pozitif kan kültürü elde edildiği zaman, hastada aynı bakterinin üretildiği başka bir 
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kaynağın olmaması primer bakteriyemi olarak tanımlandı. Vücudun herhangi bir 

anatomik yerindeki infeksiyon odağından kaynaklanan bakteriyemiler ise sekonder 

bakteriyemi olarak ifade edilir. Çalışmada kan kültüründe izole edilen bakteri başka 

herhangi bir kültürde saptanamadıysa primer bakteriyemi olarak kabul edildi. Kan 

kültüründeki bakteri vücudun başka herhangi bir yerinden alınan örnekte de izole 

edilmişse sekonder bakteriyemi olarak kabul edildi. Vaka grubundaki hastalarda 

yatış süresi, yatış tarihinden kan kültüründeki Acinetobacter spp. üremesine kadar ki 

süre olarak kabul edildi. Kontrol grubu 1 için yatış süresi yatış tarihinden kan 

kültüründe Acinetobacter spp. dışı mikroorganizma üremesine kadar geçen süre, 

kontrol grubu 2 için ise yatış süresi yatış tarihinden vaka grubundaki üremenin 

olduğu tarihe kadarki süre olarak kabul edildi. 

 

         3.4. ETĠK KURUL ONAYI 

       

         PAÜ-SARUM yataklı servislerinde yatmakta olan hastalarda gelişen 

Acinetobacter kan dolaşımı infeksiyonlarının prospektif izlemi ve risk faktörlerinin 

analizi konulu çalışma için Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Komisyonu’nun 26.06.2012 tarih, 12 sayılı kararı ile onay alınmıştır. 

 

          3.5. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 

          Çalışmaya alınan tüm hastaların verileri SPSS 17 Windows analiz programına 

kayıt edildi. Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistikler kullanıldı. 

Gruplar arası farklılıkların belirlenmesi için ki kare testi veya Fisher testi kullanıldı. 

Gruplar arası yaş ortalamaları Mann-Whitney U testi karşılaştırıldı. Tek değişkenli 

analizde risk açısından anlamlı bulunan parametrelere çok değişkenli analizde 

değerlendirildi ve bunun için lojistik regresyon analizi kullanıldı. Yatış süreleri 

açısından üç grup Kruskal Wallis testi ile karşılaştırıldı. Yatış süreleri açısından ikili 

grup karşılaştırmaları ise Mann-Whitney U testi ile yapıldı. P değeri < 0,05 olan 

değişkenler anlamlı olarak kabul edildi.  
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4.  BULGULAR 

 

          Pamukkale Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde 

01.07.2012 tarihinden itibaren 18 aylık süre içinde kan kültüründe Acinetobacter spp. 

üremesi olan 23 hasta tespit edildi. Bu 23 hasta vaka grubunu oluşturdu. Bu gruptaki 

hastaların 7’si anestezi yoğun bakım ünitesinde (AYBÜ), 12’si hematoloji 

servisinde, 2’si onkoloji servisinde, 1’er tanesi ise nefroloji ve beyin cerrahisi yoğun 

bakım ünitesinde (BCYB) yatmaktaydı. Kontrol gruplarında da olguların yatmakta 

oldukları servislere göre dağılımı aynı şekildeydi. 

          Vaka grubunda yer alan 23 hastanın 13’ü kadın, 10’u erkekti. Her iki kontrol 

grubu da vaka grubu ile benzer olabilmesi için 13’er kadın ve 10’ar erkekten 

oluşturuldu.  

          Vaka grubunda kan kültüründe üreyen Acinetobacter türleri incelendiğinde, 23 

hastanın 14 (%61)’ünde A. baumannii, 9 (%39)’unda ise A. calcoaceticus’un etken 

olduğu görüldü. Vaka grubundaki bakteriyemiler kaynak açısından 

değerlendirildiğinde; 23 Acinetobacter bakteriyemisinin 17 (%74)’sinin primer, 5 

(%22)’inin pnömoniye sekonder ve 1 (%4) tanesinin ise deri-yumuşak doku 

infeksiyonuna sekonder geliştiği saptandı (Şekil 1). Kontrol grubu 1’de izole edilen 

mikroorganizmalara bakıldığında ise; 23 etkenin, 20 tanesi metisilin dirençli 

koagülaz negatif stafilokok, birer tanesi ise; metisilin duyarlı koagülaz negatif 

stafilokok Escherichia coli ve Enterokok spp. şeklindeydi ve tüm bu bakteriyemiler 

primer bakteriyemi olarak tespit edildi. 
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Acinetobacter bakteriyemisi olan vaka grubunun yaş ortalaması 57,4±18,9; 

kontrol grubu 1’in yaş ortalaması 57,3±18,4 ve kontrol grubu 2’nin yaş ortalaması 

56,9±18,7 olarak bulundu. Yaş ortalaması açısından vaka grubu ile kontrol grupları 

arasında istatistiksel fark tespit edilemedi (p=0,997).  

          Vaka grubunda 13 kadın, 10 erkek hasta vardı. Kontrol gruplarındaki hastalar 

vaka grubu ile cinsiyet açısından birebir eşleştirme ile seçildiğinden vaka grubu ile 

kontrol grupları arasında cinsiyet açısından istatistiksel fark yoktu. 

           Çalışmaya dahil edilen hastalar hastanede yatış süresi açısından 

değerlendirildi. Vaka grubundaki hastaların kontrol grubunda yer alan hastalara göre 

daha uzun süre hastanede yattıkları tespit edildi ve bu durum istatistiksel anlamlı 

bulundu (p=0,008). 

           Çalışmaya dahil edilen hastaların eşlik eden hastalıklarına bakıldığında 

kontrol gruplarında vaka grubuna oranla diyabet istatistiki olarak anlamlı düzeyde 

fazla bulundu (p=0,03). Eşlik eden hastalıklar açısından vaka ve kontrol grupları 

arasında istatistiki olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Vaka grubu ile kontrol 

gruplarının demografik özellikleri ve bazı değişkenlerin analizi Tablo 4’te 

verilmiştir. 

 

              

 

 

74% 

22% 

4% 

ġekil 1 Acinetobacter bakteriyemisi kaynakları 

Primer Pnömoni DYD İnfeksiyonu
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Tablo 4. Acinetobacter bakteriyemisi olan ve kontrol grubu 1 ve kontrol grubu 

2’de yer alan olguların demografik özellikleri ve bazı değiĢkenlerin analizi 

 Vaka grubu Kontrol grup 1 Kontrol grup 2 P 

Yaş (ortalama±SD) 57.4±18.9 57.3±18.4 56.9±18.7 0,99 

Cinsiyet  

Erkek 10 10 10 1,00 

Kadın 13 13 13 1,00 

Hastanede yatış 

süresi (gün±SD) 

23.1±20.7 10.8±11.8 10.6±10.4 0,008 

Eşlik eden 

hastalıklar 

 

Diyabet 0 6 (%26) 4 (%17) 0,03 

Hipertansiyon 7 (%30) 6 (%26) 6 (%26) 0,93 

Kronik böbrek 

yetmezliği 

3 (%13) 2 (%8) 2 (%8) 0,85 

Travma 2 (%8) 2 (%8) 2 (%8) 1,0 

Hematolojik 

malignite 

12 (%52) 12 (%52) 12 (%52) 0,94 

Solid organ 

malignitesi 

2 (%8) 2 (%8) 2 (%8) 0,86 

İnvaziv girişimler  

Periferik venöz 

kateter 

23 (%100) 23 (%100) 23 (%100) - 

Santral venöz 

kateter 

23 (%100) 20 (%86) 21 (%91) 0,22 

Entübasyon 7 (%30) 5 (%21) 6 (%26) 0,79 

Trakeostomi 1 (%4) 1 (%4) 0 0,59 

İdrar sondası 19 (%82) 13 (%56) 14 (%60) 0,13 

Hemodiyaliz 3 (%13) 3 (%13) 2 (%8) 0,86 

Total parenteral 

nutrisyon 

17 (%73) 7 (%30) 6 (%26) 0,001 

Kemoterapi 11 (%47) 5 (%21) 4 (%17) 0,048 

Geçirilmiş 

operasyon 

9 (%39) 6 (%26) 9 (%39) 0,56 

Antibiyotik 

kullanım geçmişi 

 

Beta laktam/beta 

laktamaz inhibitörü 

20 (%86) 14 (%60) 8 (%34) 0,001 

Karbapenem 16 (%69) 8 (%34) 6 (%26) 0,007 

Kinolon 0 4 (%17) 5 (%21) 0,068 

Teikoplanin 13 (%56) 6 (%26) 2 (%8) 0,002 

Antifungal 8 (%34) 4 (%17) 0 0,008 

Geçmişte 

hastanede yatış 

öyküsü 

 

Son 1 ayda yatış 8 (%34) 10 (%43) 11 (%47) 0,65 

Son 3 ayda yatış 12 (%52) 8 (%34) 10 (%43) 0,49 

Son 1 yılda yatış 11 (%47) 6 (%26) 8 (%34) 0,30 
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         Çalışmaya dahil edilen hastalarda uygulanan invaziv girişimlere bakıldığında 

vaka grubunda TPN ve KT kullanımının kontrol grubundaki hastalara göre istatistiki 

olarak olarak anlamlı düzeyde fazla bulundu (p=0,001 ve p=0,048). İdrar sondası 

kullanımı vaka grubunda daha fazla olmasına rağmen bu durum vaka grubu ile 

kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,13). Santral 

venöz kateterizasyon (p=0.22), PVK (p=-), entübasyon (p=0,79), trakeostomi 

(p=0,59), hemodiyaliz (p=0,86) ve geçirilmiş operasyon (p=0,56) açısından gruplar 

değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

          Çalışmaya dahil edilen hastalarda antibiyotik kullanım geçmişi incelendiğinde, 

vaka grubunda beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü (p=0,001), karbapenem 

(p=0,007), teikoplanin (p=0,002) ve antifungal (p=0,008) ilaç kullanım öyküsünün 

her 2 kontrol grubuna kıyasla daha fazla olduğu görüldü ve bu durum istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. Ancak geçmişte kinolon ve sefalosporin kullanımı açısından 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,068 ve p=0,167). 

          Çalışmaya dahil edilen hastalar son 1 ayda (p=0,659), son 3 ayda (p=0,493) ve 

son 1 yılda (p=0,304) hastanede yatış öyküsü açısından değerlendirildi. Hastanede 

yatış öyküsü açısından vaka grubu ile kontrol grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmadı. 

          Vaka grubu ile kontrol grupları arasında tespit edilen risk faktörleri çok 

değişkenli analiz ile değerlendirildi ve çok değişkenli analiz neticesinde vaka grubu 

ile kontrol grupları arasında sadece total parenteral nutrisyon kullanımı istatistiksel 

olarak neredeyse anlamlı bulundu (p=0,051). (Tablo 5). 

Tablo 5. Vaka grubu ile kontrol gruplarının risk faktörleri açısından çok 

değiĢkenli analiz sonuçları                      

 

Değişkenler 

 

Vaka grubu 

(n=23) 

 

Kontrol grupları 

(n=46) 

 

P değeri 

%95 Güven 

Aralığı (Alt 

Sınır-Üst Sınır) 

Yatış süresi 

(gün±SD) 

23.1±20.7 10.7±11.1 0,325 0,92-1,02 

Total parenteral 

nutrisyon 

17 (%73) 13 (%28) 0,051 0,04-1,00 

Kemoterapi  11 (%47) 9 (%19) 0,311 0,10-2,07 

Karbapenem  16 (%69) 14 (%30) 0,790 0,14-4,38 

Beta-laktam/beta-

laktamaz inhibitörü 

20 (%86) 22 (%47) 0,062 0,03-1,08 

Teikoplanin  13 (%56) 8 (%17) 0,112 0,05-1,36 

Antifungal  8 (%34) 4 (%8) 0,809 0,20-7,84 



23 
 

Vaka grubu ile kontrol grubu 1 karşılaştırıldığında iki grup arasında yaş, 

cinsiyet, altta yatan hastalıklar açısından anlamlı farklılık bulunmadı. Hastanede yatış 

süreleri açısından vaka grubunda yer alan hastaların kontrol grubu 1’de yer alan 

hastalara göre daha uzun süre hastanede yatmış olduğu saptandı ve iki grup 

arasındaki fark anlamlıydı (p=0,006). Vaka grubu ile kontrol grubu 1 invaziv 

işlemler açısından karşılaştırıldığında; TPN kullanımının vaka grubunda daha çok 

olduğu görüldü ve bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,007). 

Kemoterapi kullanımı da vaka grubunda daha fazlaydı ancak bu durum iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,06). Diğer invaziv girişimler 

açısından iki grup karşılaştırıldığında; PVK (p=-), SVK (p=0,23), entübasyon 

(p=0,73), trakeostomi (p=1,00), idrar sondası (p=1,00), hemodiyaliz (p=1,00) ve 

geçirilmiş operasyon (p=0,53) açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

           Vaka grubu ile kontrol grup 1’deki hastalar antibiyotik kullanım geçmişi 

açısından da değerlendirildi ve karbapenem kullanım öyküsünün vaka grubunda daha 

fazla olduğu tespit edildi. Bu durum istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,03). 

Diğer antibiyotikler açısından yapılan değerlendirmede; betalaktam/betalaktamaz 

inhibitörü (p=0,09), kinolon (p=0,10), teikoplanin (p=0,07) ve antifungal (p=0,31) 

kullanımı açısından istatistiksel anlamlı farlılık saptanmadı. 

             Vaka grubu ile kontrol grubu 1’deki hastalar hastanede yatış öyküsü 

açısından da değerlendirildi ve son bir ay (p=0,76), son üç ay (p=0,37) ve son bir 

yılda (p=0,22) hastanede yatış öyküsü açısından iki grup arasında istatistiksel 

farklılık bulunamadı. Vaka grubu ile kontrol grubu 1’in demografik özellikleri ve 

bazı değişkenlerin karşılaştırılması Tablo 6’da verilmiştir.   
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Tablo 6. Acinetobacter bakteriyemisi olan ve kontrol grubu 1’de yer alan 

olguların demografik özellikleri ve bazı değiĢkenlerin analizi 

 Vaka grubu Kontrol grup 1 P 

Yaş 

(ortalama±SD) 

57.4±17.8 57.3±18.4 - 

Cinsiyet  

Erkek 10 10 1,00 

Kadın 13 13 1,00 

Hastanede yatış 

süresi (gün±SD) 

23.1±20.7 10.8±11.8 0,006 

Eşlik eden 

hastalıklar 

 

Diyabet 0 (%0) 6 (%26) 0,02 

Hipertansiyon 7 (%30) 6 (%26) 1,00 

Kronik böbrek 

yetmezliği 

3 (%13) 2 (%8) 1,00 

Travma 2 (%8) 2 (%8) 1,00 

Hematolojik 

malignite 

12 (%52) 12 (%52) 1,00 

Solid organ 

malignitesi 

2 (%8) 2 (%8) 1,00 

İnvaziv girişimler  

Periferik venöz 

kateter 

23 (%100) 23 (%100) - 

Santral venöz 

kateter 

23 (%100) 20 (%86) 0,23 

Entübasyon 7 (%30) 5 (%21) 0,73 

Trakeostomi 1 (%4) 1 (%4) 1,00 

İdrar sondası 19 (%82) 13 (%56) 1,00 

Hemodiyaliz 3 (%13) 3 (%13) 1,00 

Total parenteral 

nutrisyon 

17 (%73) 7 (%30) 0,007 

Kemoterapi 11 (%47) 5 (%21) 0,06 

Geçirilmiş 

operasyon 

9 (%39) 6 (%26) 0,53 

Antibiyotik 

kullanım geçmişi 

 

Beta laktam/beta 

laktamaz 

inhibitörü 

20 (%86) 14 (%60) 0,09 

Karbapenem 16 (%69) 8 (%34) 0,03 

Kinolon 0 4 (%17) 0,10 

Teikoplanin 13 (%56) 6 (%26) 0,07 

Antifungal 8 (%34) 4 (%17) 0,31 

Geçmişte 

hastanede yatış 

öyküsü 

 

Son 1 ayda yatış 8 (%34) 10 (%43) 0,76 

Son 3 ayda yatış 12 (%52) 8 (%34) 0,37 

Son 1 yılda yatış 11 (%47) 6 (%26) 0,22 
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          Vaka grubu ile kontrol grubu 1’in risk faktörleri açısından yapılan çok 

değişkenli analizinde herhangi bir risk faktörü tespit edilmedi (Tablo 7). 

           Tablo 7. Acinetobacter bakteriyemisi olan grup ile kontrol grubu 1’deki 

olguların risk faktörlerinin çok değiĢkenli analizi         

Değişkenler Vaka grubu  Kontrol grup 1 P değeri %95 Güven 

Aralığı (Alt 

Sınır-Üst 

Sınır) 

Yatış süresi 

(gün±SD) 

23.1±20.7 57.3±18.4 0,360 0,92-1,03 

Total parenteral 

nutrisyon 

17 (%73) 7 (%30) 0,110 0,05-1,34 

Kemoterapi  11 (%47) 5 (%21) 0,150 0,07-1,48 

Karbapenem  16 (%69) 8 (%34) 0,560 0,11-3,31 

           

          Vaka grubu ile kontrol grubu 2 de karşılaştırıldı. İki grup arasında yaş, 

cinsiyet, altta yatan hastalıklar açısından anlamlı farklılık bulunmadı. Hastanede yatış 

süreleri açısından iki grup karşılaştırıldı. Vaka grubunda yer alan hastaların kontrol 

grubu 2’de yer alan hastalara göre daha uzun süre hastanede yatmış olduğu görüldü 

ve bu durum istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,009). 

          İnvaziv işlemler açısından iki grup karşılaştırıldı ve TPN ve KT kullanımının 

vaka grubunda daha fazla olduğu görüldü. Bu durum istatistiksel olarak da anlamlı 

bulundu (p=0,003 ve p=0,002). Diğer invaziv girişimler açısından iki grup 

karşılaştırıldığında; PVK (p=-), SVK (p=0,48), entübasyon (p=1,00), trakeostomi 

(p=1,00), idrar sondası (p=0,18), hemodiyaliz (p=1,00) ve geçirilmiş operasyon 

(p=1,00) açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 

            Vaka grubu ile kontrol grup 2’deki hastalar antibiyotik kullanım geçmişi 

açısından da değerlendirildi ve beta laktam/beta laktamaz inhibitörü (p=0,001), 

karbapenem (p=0,007), kinolon (p=0,04), teikoplanin (p=0,001) ve antifungal 

(p=0,004) kullanım öyküsünün vaka grubunda daha fazla olduğu tespit edildi. Bu 

durum istatistiksel olarak da anlamlı bulundu.  



26 
 

             Vaka grubu ile kontrol grubu 2’deki hastalar hastanede yatış öyküsü 

açısından da değerlendirildi ve son bir ay (p=0,55), son üç ay (p=0,76) ve son bir 

yılda (p=0,55) hastanede yatış öyküsü açısından iki grup arasında istatistiksel 

farklılık bulunamadı. 

          Vaka grubu ile kontrol grubu 2’nin demografik özellikleri Tablo 8’de 

verilmiştir. 
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Tablo 8. Acinetobacter bakteriyemisi olan ve kontrol grubu 2’de yer alan 

olguların demografik özellikleri ve bazı değiĢkenlerin analizi 

 Vaka grubu Kontrol grup 2 P 

Yaş (ortalama±SD) 57.4±18.9 56.9±18.7 - 

Cinsiyet  

Erkek 10 10 1,00 

Kadın 13 13 1,00 

Hastanede yatış 

süresi (gün±SD) 

23.1±20.7 10.6±10.4 0,009 

Eşlik eden 

hastalıklar 

 

Diyabet 0 (%0) 4 (%17) 0,10 

Hipertansiyon 7 (%30) 6 (%26) 1,00 

Kronik böbrek 

yetmezliği 

3 (%13) 2 (%8) 1,00 

Travma 2 (%8) 2 (%8) 1,00 

Hematolojik 

malignite 

12 (%52) 12 (%52) 1,00 

Solid organ 

malignitesi 

2 (%8) 2 (%8) 1,00 

İnvaziv girişimler  

Periferik venöz 

kateter 

23 (%100) 23 (%100) - 

Santral venöz kateter 23 (%100) 21 (%91) 0,48 

Entübasyon 7 (%30) 6 (%26) 1,00 

Trakeostomi 1 (%4) 0 1,00 

İdrar sondası 19 (%82) 14 (%60) 0,18 

Hemodiyaliz 3 (%13) 2 (%8) 1,00 

Total parenteral 

nutrisyon 

17 (%73) 6 (%26) 0,003 

Kemoterapi 11 (%47) 4 (%17) 0,02 

Geçirilmiş 

operasyon 

9 (%39) 9 (%39) 1,00 

Antibiyotik kullanım 

geçmişi 

 

Beta laktam/beta 

laktamaz inhibitörü 

20 (%86) 8 (%34) 0,001 

Karbapenem 16 (%69) 6 (%26) 0,007 

Kinolon 0 5 (%21) 0,04 

Teikoplanin 13 (%56) 2 (%8) 0,001 

Antifungal 8 (%34) 0 0,004 

Geçmişte hastanede 

yatış öyküsü 

 

Son 1 ayda yatış 8 (%34) 11 (%47) 0,55 

Son 3 ayda yatış 12 (%52) 10 (%43) 0,76 

Son 1 yılda yatış 11 (%47) 8 (%34) 0,55 
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          Vaka grubu ile kontrol grubu 2’nin risk faktörleri açısından yapılan çok 

değişkenli analizinde beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü ve teikoplanin kullanımı 

risk faktörü olarak tespit edildi (Tablo 9). 

          Tablo 9. Acinetobacter bakteriyemisi olan grup ile kontrol grubu 2’deki 

olguların risk faktörlerinin çok değiĢkenli analizi        

 

Değişkenler 

 

Vaka grubu  

 

Kontrol grup 2 

 

P değeri 

%95 Güven 

Aralığı (Alt Sınır-

Üst Sınır) 

Yatış süresi 

(gün±SD) 

23.1±20.7 10.6±10.4 0,369 0,88-1,04 

Total parenteral 

nutrisyon 

17 (%73) 6 (%26) 0,149 0,01-1,90 

Kemoterapi  11 (%47) 4 (%17) 0,822 0,06-9,09 

Karbapenem  16 (%69) 6 (%26) 0,287 0,24-118,51 

Beta-

laktam/beta-

laktamaz 

inhibitörü 

20 (%86) 8 (%34) 0,025 0,002-0,65 

Teikoplanin  13 (%56) 2 (%8) 0,034 0,001-0,75 

Antifungal  8 (%34) 0 0,999 0,000 

 

          Vaka grubunda bakteriyemiye neden olan Acinetobacter suşlarının antibiyotik 

duyarlılıkları incelendiğinde kolistin en duyarlı antibakteriyel olarak bulundu. 

Acinetobacter suşlarının hiçbirinde kolistin direnci saptanmadı. Çalışma süresince 

saptanan 23 Acinetobacter suşunun 22 tanesinde (%95) imipenem ve meropenem 

dirençli olduğu görüldü. Acinetobacter suşlarının antibiyotik direnç durumu Tablo 

10’da gösterildi. 

           Tablo 10. Acinetobacter suĢlarının antibiyotik direnç durumları 

 Dirençli Suş Sayısı Yüzde (%) 

Amikasin 4 17 

Gentamisin 20 87 

İmipenem 22 96 

Meropenem 22 96 

Kolistin 0 0 

Piperasilin/tazobaktam 22 96 

Ampisilin/sulbaktam 20 87 

Trimetoprim/sulfometaksazol 16 69 

Sefaperazon/sulbaktam 19 83 
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           Çalışmada gruplar mortalite açısından değerlendirildi. Vaka grubunda 

mortalite sayısı kontrol gruplarına göre daha fazla olmasına rağmen bu durum 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 11). İkili karşılaştırmalarda da vaka grubu 

ile kontrol gruplar arasında mortalite açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0,549 ve p=0549). 

 

          Tablo 11. ÇalıĢmadaki hastaların mortalite oranları 

 Vaka grubu Kontrol grup 1 Kontrol grup 2 P 

Mortalite 15 (%65) 12 (%52) 12 (%52) - 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

           Acinetobacter baumannii başta olmak üzere Acinetobacter türlerine bağlı 

Hİ’ları tüm dünyada artış göstermektedir (2). Bakteriyemi, hastalarda ölüm riski ile 

beraber, hastanede yatış süresini uzatmakta ve tedavi maliyetini de arttırmaktadır 

(36). Türkiye’de yapılan bir çalışmada 2004-2010 yılları arasında yoğun bakım 

ünitelerinde gelişen kateter ilişkili infeksiyonlarda en sık izole edilen etkenin 

Acinetobacter spp. olduğu bulunmuş ve Acinetobacter infeksiyon oranlarının 

%16’dan %40’a yükseldiği saptanmıştır  (74). Bu çalışmada Acinetobacter türlerine 

bağlı infeksiyon sıklığının tüm dünyada ve ülkemizde artması, bakteriyemiye bağlı 

mortalite oranlarının yüksek olması nedenleriyle, Acinetobacter türleri ile gelişen 

bakteriyemilerde risk faktörlerinin araştırılmasını amaçlandı. Ayrıca daha önce 

yapılan birçok çalışmada Acinetobacter spp. bakteriyemisi için risk faktörleri 

araştırılmış olsa da çalışmanın yürütüldüğü sağlık kuruluşunda Acinetobacter spp. 

bakteriyemisi için risk faktörlerinin tanımlanarak bu infeksiyonlara bağlı morbidite 

ve mortalitenin azaltılması da amaçlanmıştır. 

         Çalışma ileriye dönük olarak yürütülmüştür. İleriye dönük çalışmalar, en 

güvenilir çözümleyici araştırmalardır. Ayrıca bireyler ileriye dönük izlendiklerinden 

yanlış bilgi almak gibi hafıza faktörünün etkisi en az düzeyde kalmaktadır. Ancak bu 

tür çalışmalar maliyet, zaman ve insan gücü açısından pahalı araştırmalardır (75). Bu 

çalışmanın başlıca kısıtlılığı, ileriye dönük çalışmalarda karşılaşılabilecek olan, olgu 

sayısının azlığıdır. Çalışma süresince Acinetobacter bakteriyemilerinin tümü hem 

laboratuvar hem de klinik temelli takip ile çalışmaya dahil edilmiştir. İstatistiksel 

analiz sonuçları değerlendirilirken olgu sayısının az olması dikkate alınmalıdır. 

        Acinetobacter dışı diğer bakterilerin neden olduğu bakteriyemilerde de 

bakteriyemisi olmayan kontrol grubu ile karşılaştırıldığında da Acinetobacter 

bakteriyemisi ile benzer risk faktörleri saptanabileceği için bu çalışmada 

Acinetobacter bakteriyemisi risk faktörlerinin saptanması için vaka grubu iki farklı 

kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Literatürde Acinetobacter bakteriyemisi ile 

Acinetobacter dışı herhangi bir bakteri ile gelişen bakteriyemilerin karşılaştırıldığı az 

sayıda çalışma vardır (40). Buna karşın risk faktörlerinin saptanmasına yönelik 
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çalışmaların büyük çoğunluğunda ya Acinetobacter bakteriyemisi gelişen grup ile 

kan kültüründe herhangi bir üreme olmayan gruplar karşılaştırılmış (8,76) ya da ÇİD 

olan ve olmayan Acinetobacter bakteriyemileri karşılaştırılmıştır (28-29,77-84).        

         Daha önce yapılan çalışmalarda Acinetobacter bakteriyemisi için, ileri yaş, 

eşlik eden hastalık varlığı, immunsupresyon, travma, geçirilmiş cerrahi, antibiyotik 

kullanım öyküsü, invaziv girişim uygulanması ve hastanede yatış süresi gibi çeşitli 

risk faktörleri tanımlanmıştır (8,28,38-40,76-84).   

         Bu çalışmada Acinetobacter bakteriyemisi olan grup ile kontrol grupları birlikte 

karşılaştırıldığında, hastanede yatış süresi, TPN, kanser KT’si ve beta-laktam/beta-

laktamaz inhibitörü, karbapenem, teikoplanin ve antifungal kullanımı öyküsü 

bulunması risk faktörleri olarak saptandı. Vaka grubu ile kan kültüründe farklı bir 

mikroorganizma üremesi olan grup karşılaştırıldığında hastanede yatış süresi, TPN 

ve karbapenem kullanım öyküsü risk faktörleri olarak bulundu. Son olarak vaka 

grubu ile kan kültüründe herhangi bir üreme olmayan grup karşılaştırıldığında ise 

hastanede yatış süresi, TPN, KT, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü, karbapenem, 

teikoplanin ve antifungal kullanımı öyküsü bulunması risk faktörleri olarak saptandı. 

Çok değişkenli analizde ise, vaka grubunun kontrol gruplarının her ikisiyle birlikte 

karşılaştırılmasında ve vaka grubunun kan kültüründe farklı bir mikroorganizma 

üremesi olan grup ile karşılaştırılmasında risk faktörü saptanmadı. Ancak vaka 

grubunun kan kültüründe herhangi bir üreme olmayan grup ile karşılaştırılmasında 

beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü ve teikoplanin kullanımı Acinetobacter 

bakteriyemisi için risk faktörleri olarak bulundu. 

         Yapılan bir çalışmada dirençli Acinetobacter infeksiyonlarının erkek cinsiyette 

daha fazla görüldüğü saptanmış ancak bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (28). Bu çalışmada vaka grubu ile kontrol grupları cinsiyet açısından 

birebir eşleştirme ile oluşturulduğu için cinsiyet açısından vaka grubu ile kontrol 

grupları karşılaştırılmamıştır. Bununla birlikte vaka grubundaki gruptaki 23 hastanın 

13’ü (%56) kadın, 10’u (%44) erkekti. 

          Hastanede yatış süresinin uzun olması, normal mikrobiyal floranın 

değişmesine yol açarak invaziv girişim ve antibakteriyellerin uzun süre kullanımına 
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zemin hazırlayarak, dirençli infeksiyonlar için risk oluşturmaktadır (8). Geriye dönük 

olarak yapılan bir çalışmada hastanede yatış süresinin uzaması Acinetobacter 

baumannii bakteriyemisi için risk faktörü olarak bulunmuştur (8). Bir diğer 

çalışmada da Acinetobacter bakteriyemisi olan grup, kan kültüründe üreme olmayan 

grup ile karşılaştırıldığında, hastanede yatış süresinin Acinetobacter spp. 

bakteriyemisi olan grupta daha uzun olduğu gösterilmiştir (76). Türkiye’de yapılan 

ileriye dönük  bir çalışmada ise ÇİD’li Acinetobacter infeksiyonları için hastanede 

yatış süresinin uzaması risk faktörü olarak bulunmuştur (29). Bu çalışmada da 

hastanede yatış süresi hem vaka grubunun her iki kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında hem de ayrı ayrı her kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk olarak bulundu. Bu çalışmalara ve bizim 

sonuçlarımıza karşın hastanede yatış süresi ile Acinetobacter bakteriyemisi arasında 

bir ilişki gösterilemeyen bazı çalışmalar da bulunmaktadır (77,79-80). 

        Geriye dönük olarak yapılmış bir çalışmada DM varlığı ÇİD’li Acinetobacter 

bakteriyemisi için risk faktörü olarak bulunmuştur (80). Bu çalışmada ise ilginç 

olarak Acinetobacter bakteriyemisi olan grupta hiçbir olguda DM yoktu ve kontrol 

gruplarında DM’u olan olgu sayısı anlamlı şekilde daha fazlaydı. Dirençli 

Acinetobacter infeksiyonları için kardiyak hastalık ve DM olgularda en sık rastlanan 

eşlik eden hastalıklar olarak saptanmışsa da bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (28). Bu çalışmada da değerlendirilen, KBY, HT, kardiyak 

hastalıkarın yer aldığı diğer eşlik eden hastalıklar açısından gruplar 

karşılaştırıldığında fark saptanmadı. Yapılan başka bir çalışmada da karbapenem 

duyarlı Acinetobacter infeksiyonu olan grup ile karbapanem dirençli Acinetobacter 

infeksiyonu bulunan grup eşlik eden hastalıklar açısından karşılaştırılmış ve anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (77).  

         Daha önce yapılan birçok çalışmada Acinetobacter bakteriyemisi ve 

infeksiyonları için risk faktörü olarak invaziv girişimler irdelenmiş ve SVK, idrar 

sondası, entübasyon, TPN, kanser KT’si risk faktörleri olarak saptanmıştır 

(8,28,29,38-40,76,80). Tayvan’da geriye dönük yapılmış bir çalışmada ve Türkiye’de 

ileriye dönük yürütülen bir çalışmada ÇİD Acinetobacter infeksiyonları için TPN bir 

risk faktörü olarak bulunmuştur (28, 29). Bu çalışmada da TPN kullanımının 

Acinetobacter bakteriyemisi olan grupta kontrol gruplarına göre daha fazla olduğu ve 
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bu durumun istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı. Ayrıca vaka grubu ile 

kontrol grupları ayrı ayrı karşılaştırıldığında da TPN kullanımının bir risk faktörü 

olduğu bulundu.  

         İleriye dönük olarak yapılan ve Acinetobacter bakteriyemisi ile diğer etkenlerle 

gelişen bakteriyemilerin karşılaştırıldığı bir çalışmada immunsupresyon varlığı 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olarak bulunmuştur (40). Bir diğer 

çalışmada da kanser KT’sinin dirençli Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü 

olduğu raporlanmıştır (82). Benzer şekilde bu çalışmada da kanser KT’si 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olarak saptandı. Vaka grubu ile kontrol 

grupları ayrı ayrı karşılaştırıldığında ise kan kültüründe farklı bir mikroorganizma 

üremesi olan grup ile değil ancak kan kültüründe üreme olmayan grup ile 

karşılaştırıldığında anlamlı ilişkinin devam ettiği bulundu. Bazı çalışmalarda ise 

kanser kemoterapisi ile Acinetobacter bakteriyemisi arasında ilişki gösterilmemiş ve 

bir risk faktörü olmadığı raporlanmıştır (81, 84).  

          Geniş spektrumlu antibakteriyellerin uzun süre kullanılması, normal florayı 

baskılayıp Acinetobacter gibi dirençli mikroorganizmaların çoğalmasına neden 

olmaktadır (85). Profilaktik ya da tedavi amaçlı antibakteriyel kullanımı özellikle 

ÇİD’li Acinetobacter infeksiyonları için risk faktörü olarak bildirilmiştir (28,29). 

Benzer şekilde bir diğer çalışmada da geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı, 

dirençli Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olarak bulunmuştur (78). 

Anunnatsiri ve arkadaşları ise beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü, karbapanem, 

aminoglikozit ve üçüncü kuşak sefalosporin gibi antibakteriyel kullanımının dirençli 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olduğunu saptamışlardır (79). Diğer 

bazı çalışmalarda da karbapenem ve sefalosporin veya kinolon kullanımının dirençli 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olduğunu saptanmıştır (80, 81). 

Türkiye’de yapılan bir çalışmada ise karbapenem, 3. kuşak sefalosporin ve 

glikopeptit kullanımı dirençli hastane kökenli Acinetobacter infeksiyonları için risk 

faktörü olarak bulunmuştur (84). Bu çalışmada da, beta-laktam/beta-laktamaz 

inhibitörü ve karbapenem kullanımı Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü 

olduğu tespit edildi. Ayrıca antifungal ve teikoplanin kullanımı da Acinetobacter 

bakteriyemisi için risk faktörü olarak bulunmuştur. Bu çalışmada kan kültüründe 

Acinetobacter üremesi olan gruptaki hastaların çoğunluğu hematoloji servisinde 
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yatmaktaydı. Hematoloji servisinde nötropenik ateşin süresini temel alan ve beta-

laktam/beta-laktamaz inhibitörü,  karbapenem, glikopeptit ve antifungal kullanımını 

düzenleyen nötropenik ateş protokolü uygulanmasının antifungal ve teikoplanin 

kullanımının risk faktörü olarak bulunmasında rol oynayabileceği düşünülmüştür. 

Glikopeptit kullanım öyküsünün değerlendirildiği bir çalışmada Acinetobacter 

bakteriyemisi ile glikopeptit kullanımı arasında bir ilişkisi saptanmamıştır (81). 

kinolon kullanımı ise aynı çalışmada bir risk faktörü olarak saptanmıştır (81).  Buna 

karşın bu çalışmada kinolon kullanımı bir risk faktörü olarak bulunmamıştır.  Bu 

çalışmada vaka grubu ile kontrol grubu 1 antibakteriyel kullanımı açısından 

karşılaştırıldığında sadece karbapenem kullanımı risk faktörü olarak bulundu. Vaka 

grubu ile kontrol grubu 2 karşılaştırıldığında ise beta-laktam/beta-laktamaz 

inhibitörü, karbapenem, antifungal ve teikoplanin kullanımı öyküsü risk faktörü 

olarak tespit edildi. 

           Yoğun bakımlarda Acinetobacter bakteriyemisi ile ilgili geriye dönük olarak 

yapılan bir çalışmada mortalite oranı %61,6 olarak bulunmuştur (86). Falagas ve 

arkadaşlarının 10 farklı çalışma verilerini değerlendirdiği derlemede yoğun bakım 

ünitesinde meydana gelen Acinetobacter infeksiyonlarında mortalite oranının %10 

ile %43 arasında değiştiği gösterilmiştir (68). Türkiye’de Acinetobacter 

bakteriyemisinde mortalite oranı %61,1 bulunmuştur (76). Türkiye’de yapılmış diğer 

bir çalışmada ise ÇİD’li hastane kökenli Acinetobacter infeksiyonlarında mortalite 

oranı %56,8 bulunmuştur (87). Benzer şekilde bu çalışmada da kan kültüründe 

Acinetobacter spp. üremesi olan vaka grubunda mortalite oranı %65 bulundu. Vaka 

grubunda mortalite sayısı daha fazla olmasına rağmen bu durum istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. İkili karşılaştırmalarda da vaka grubu ile kontrol grupları 1 ve 2 

arasında mortalite açısından anlamlı farklılık tespit edilmedi. Tunger ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada kan kültüründe Acinetobacter üremesi olan 

grup ile kan kültüründe herhangi bir üreme olmayan grup karşılaştırılmış ve kan 

kültüründe Acinetobacter üremesi olan grupta mortalite oranının daha fazla olduğu 

ve bu durumun istatistiksel anlamlı olduğu görülmüştür (76). Jang ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalışmada da kan kültüründe Acinetobacter üremesi olan grup ile kan 

kültüründe üreme olmayan grup karşılaştırılmış ve her iki grup arasında mortalite 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır (8). 
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Bu çalışmada tek değişkenli analizde hastanede yatış süresi, TPN, kanser 

KT’si, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü, karbapenem, teikoplanin ve antifungal 

kullanımı Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörleri olarak saptanmıştır. Çok 

değişkenli analizde ise vaka grubu her iki grup ile karşılaştırıldığında sadece total 

parenteral nutrisyon kullanımı istatistiksel olarak neredeyse anlamlı bulundu 

(p=0,051). Buna karşın diğer etkenler ile bakteriyemisi olan kontrol grubu 1 değil 

ama bakteriyemik olmayan kontrol grubu 2 ile yapılan çok değişkenli analizde beta-

laktam/beta-laktamaz inhibitörü ve teikoplanin kullanımı risk faktörü olarak 

saptanmıştır. Bu ileriye dönük çalışma sonuçlarının Acinetobacter epidemiyolojisinin 

daha iyi anlaşılmasına, sağlık kuruluşlarında Acinetobacter bakteriyemisinin erken 

tanı ve tedavisine katkı sağlayacağı görüşündeyiz.   
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