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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

       Ġnvaziv giriĢimlerin fazla yapıldığı, büyük cerrahi giriĢimlerin yaygın uygulandığı ve 

yoğun bakım ünitelerinin olduğu hastanelerde, hastane enfeksiyonları önemli bir problem 

olarak karĢımıza çıkmaktadır. Yoğun Bakım Üniteleri (YBÜ)  hastane ortamı içinde en fazla 

antibiyotik kullanılan ve antibiyotik direncinin ortaya çıkması ile yayılmasında en çok 

suçlanan ortamlardır. Antibiyotik kullanımı, son 40 yıldır hastane enfeksiyonlarından izole 

edilen etkenlerin sıralamasında değiĢikliğe yol açmıĢ ve gram pozitif bakteriler yerini 

antibiyotiklere çoğul direnç gösteren gram negatif bakterilere bırakmıĢtır (1-5). 

      YBÜ‟de antibiyotik direnç artıĢına, geniĢ spektrumlu parenteral antibiyotiklerin 

(üçüncü kuĢak sefalosporinler, antipsödomonal penisilinler, karbapenemler ya da kinolonlar 

gibi) tek baĢlarına aĢırı kullanımı önemli katkıda bulunmuĢtur. Önceden antibiyotik tedavisi 

uygulanmıĢ olması, çoğul dirençli bakterilerin seçilmesi ve giderek daha dirençli bakterilerle 

geliĢen hastane enfeksiyonları ile sonuçlanmaktadır (6). 

Hastane enfeksiyonu etkenleri açısından değerlendirildiğinde Acinetobacter 

subspecies (spp.)  enfeksiyonları, YBÜ‟de önemli bir sorundur. Ülkemizde Acinetobacter 

baumannii enfeksiyonları oldukça yaygın olup hastane enfeksiyonlarına neden olan 

mikroorganizmalar içinde ön sıralarda gelmektedir. ÇeĢitli ülkelerden yapılan araĢtırmaların 

ortak yönü bu bakterinin izolasyon sıklığında giderek bir artıĢ görülmesidir (7,8). 

      Acinetobacter  türü bakteriler; dıĢ  ortamlarda bulunabilen, kuru ortamlara dayanıklı, 

hem toplum hem de hastane kaynaklı enfeksiyonlara yol açabilen bakterilerdir. Hastane 

ortamında uzun süre canlı kalması ve hastadan hastaya kolaylıkla bulaĢabilmesi nedeniyle son 
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yıllarda Acinetobacter  spp. „nin hastane kaynaklı patojen olarak önemi tüm dünyada artmıĢtır 

(9). 

Acinetobacter türleri; esas olarak akciğer, üriner sistem, kan dolaĢımı, kateter, 

yumuĢak doku veya cerrahi alan enfeksiyonlarına yol açmaktadır. Sekonder menenjit, 

septisemi ve endokardite de neden olduğu bilinmektedir. Ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP) 

Acinetobacter türlerinin  neden olduğu en sık hastane kaynaklı enfeksiyondur (10). 

     Acinetobacter baumannii nozokomiyal enfeksiyonlara neden olmasından ve çoğul 

antibiyotik direncinden dolayı yüksek mortaliteye neden olan önemli bir patojendir. 

Karbapenemler, bakteri tarafından üretilen beta laktamaz enzimlerinin hidrolizine karĢı stabil 

olmaları sebebiyle dirençli A. baumannii enfeksiyonlarının tedavisinde iyi bir seçenek 

olmuĢtur. Ancak son yıllarda karbapenemlere karĢı da artan bir direnç sorunu ortaya çıkmaya 

baĢlamıĢtır (11,12). 

Acinetobacter spp.enfeksiyonlarının, ölüm oranını arttırmakta olduğu ileri sürülmekle 

birlikte, yapılan çalıĢmalarda mortalite oranları % 10 ve % 43 arasında değiĢmektedir (13). Bu 

enfeksiyonun YBÜ‟de bulaĢma dinamikleri yeni bilgiler ıĢığında belirlendikten sonra 

enfeksiyon kontrol önlemleri tanımlanmalıdır. 

     Acinetobacter spp. özellikle YBÜ‟de önemli bir patojendir. Bu patojende artan çoğul 

antibiyotik direnci, hastaların tedavisinde seçilecek antibiyotikleri kısıtlamakta, YBÜ‟lerinde 

hastaların yatıĢ süresini uzatmakta ve mortaliteyi arttırmaktadır. Bu nedenle bu retrospektif 

vaka kontrol çalıĢmasında hastanemiz YBÜ‟de geliĢen Acinetobacter spp. enfeksiyonları ile 

iliĢkili risk faktörleri ve antimikrobiyal direnç durumlarının saptanması amaçlanmıĢtır. 

Böylece alınabilecek önlemlerle risk faktörleri en aza indirilebilecek ve ampirik tedavide 

etkili antibiyotik kullanımı sağlanabilecektir. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

 NOZOKOMĠYAL ENFEKSĠYON 

     Hastanede geliĢen, hastanın hastaneye yatıĢında var olmayan ve inkübasyon süresi 

hasta yatıĢı tarihini içermeyen, genellikle hasta hastaneye yattıktan 48-72 saat sonra ile 

taburcu olduktan sonraki ilk 10 gün içinde ortaya çıkan enfeksiyon “nozokomiyal” olarak 

değerlendirilir. Enfeksiyon, hastaneye yatıĢ sırasında var olan enfeksiyöz bir olayın 

komplikasyonu veya uzantısı ise nozokomiyal enfeksiyon olarak kabul edilmez (14). Kalıcı 

olarak yerleĢtirilmiĢ implant (prostetik kapak, greft, protez vb.) yoksa ameliyattan sonraki 30 

günde, implant varsa 1 yıl içinde geliĢen, ameliyata bağlı görünen, insizyon bölgesindeki 

derin dokuları ilgilendiren enfeksiyon nozokomiyal olarak kabul edilir (15). Hastane 

enfeksiyonları, mortalite ve morbiditenin yükselmesine, hastanede kalıĢ süresinin uzamasına 

ve tedavi maliyetinin artmasına neden olması sebebiyle enfeksiyon kontrol önlemlerinin 

uygulanmasını gerekli kılmıĢtır. Her merkez kendi hasta profilini, hastane florasını oluĢturan 

mikroorganizmaları, bunların direnç özelliklerini, her klinikteki hastane enfeksiyonlarının 

dağılımını ve sıklığını bilmelidir. Bu da ancak sürveyans yapılması ile mümkündür. 

Sürveyansın temel elemanlarından biri de enfeksiyon kategorilerinin tanımıdır. Verilerin 

güvenirliği için fikir birliğine varılmıĢ tanımların olması gereklidir (16). Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde (ABD) „The National Nosocomial Infections Surveillance System‟e (NNIS) 

katılan hastanelerde uygulanmak üzere 1987‟de ”Centers for Disease Control and Prevention” 

(CDC) tarafından  tanımlamalar geliĢtirilmiĢ ve Ocak 1988‟de uygulanmaya baĢlanmıĢtır 

(17). Cerrahi alan enfeksiyonlarının tanımı ise 1992‟de yeniden düzenlenmiĢtir (15). Bu 

tanımlar, daha sonra dünyanın her yerinde birçok hastane enfeksiyon kontrol programına 
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uyarlanmıĢtır. Hastane enfeksiyonları tanımının doğru yapılması ve verilerin güvenirliğinin 

sağlanması için hemen hemen tüm çalıĢmalarda ve hastane enfeksiyonlarının sürveyansında 

CDC 'nin tanı kriterleri esas alınmaktadır. CDC tarafından ortaya konan tanımlamalar, bir 

enfeksiyon var olup olmadığını belirlemek veya saptanan enfeksiyonu sınıflandırmak için 

kullanılmaktadır (17). 

  

 Nozokomiyal Enfeksiyon Tanımları 

            1. Cerrahi alan enfeksiyonları: Bu enfeksiyon tutulumun derinliğine göre 

sınıflandırılmakta ve klinik parametreler ve/veya mikrobiyolojik çalıĢmaların sonuçları 

kullanılarak belirlenmektedir. Yüzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonları, derin insizyonel 

cerrahi alan enfeksiyonları, organ / boĢluk cerrahi alan enfeksiyonları olmak üzere 3 alt gruba 

ayrılır. 

           a. Yüzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonları:  Ameliyattan sonraki 30 gün içinde 

geliĢen, sadece insizyon yapılan cilt ve cilt altı dokusunu ilgilendiren ve aĢağıdakilerden en az 

birinin olduğu enfeksiyon yüzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyon olarak değerlendirilir:  

        1) Yüzeyel insizyondan pürülan drenaj olması,                                                                               

        2) Yüzeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sıvı veya doku kültüründe bakteri 

izole edilmesi, 

        3) Enfeksiyon belirti ve bulgularından en az birinin ağrı veya hassasiyet, lokal ĢiĢlik, 

kızarıklık, ısı artıĢı bulunması ve insizyon kültür negatif değilse cerrahın insizyonu yeniden 

açması, 

        4) Cerrahın veya konsültan doktorun yüzeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyon tanısı 

koyması (15). 

 b. Derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonları: Kalıcı olarak yerleĢtirilmiĢ implant 

(protez kalp kapağı, insan dokusundan olmayan damar grefti, mekanik kalp veya kalça protezi 

gibi insan dokusu kökenli olmayan implante edilmiĢ yabancı cisim) yoksa ameliyattan sonraki 

30 gün, implant varlığında bir yıl içinde geliĢen, ameliyata bağlı görünen, insizyon bölgesinde 

derin yumuĢak dokuları (fasya ve kas tabakaları) ilgilendiren ve aĢağıdakilerden en az birinin 

olduğu enfeksiyon derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyon olarak ele alınmalıdır: 

1. Organ veya boĢluk komponentinden kaynaklanmayan, derin insizyondan pürülan 

drenaj olması, 

2. Hastada ateĢ ( >38 °C),  lokal ağrı veya hassasiyetten en az birinin olduğu durumda 

ve insizyon kültür negatif değilken derin insizyonun spontan açılması ya da cerrahın açması, 
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 3. Doğrudan doğruya muayenede, yeniden ameliyatta ya da  histopatolojik   veya 

radyolojik incelemede derin insizyonu ilgilendiren abse veya baĢka bir enfeksiyon bulgusu 

saptanması, 

 4. Cerrahın veya konsültan doktorun derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyon tanısını 

koyması (15). 

           c. Organ/boĢluk cerrahi alan enfeksiyonları: Kalıcı olarak yerleĢtirilmiĢ implant yoksa 

ameliyattan sonraki 30 gün, implant varlığında bir yıl içinde geliĢen, ameliyata bağlı görünen, 

ameliyat sırasında açılan veya manipüle edilen, insizyon dıĢında kalan anatomiyi (organ veya 

boĢlukları) ilgilendiren ve aĢağıdakilerden en az birinin olduğu enfeksiyon organ/boĢluk 

cerrahi alan enfeksiyon olarak ele alınmalıdır: 

          1. Organ veya boĢluğa yerleĢtirilmiĢ bir drenden pürülan drenaj materyalinin gelmesi, 

          2. Organ veya boĢluktan aseptik olarak alınan sıvı veya dokuda bakteri izole edilmesi, 

        3. Muayenede, yeniden ameliyatta veya histopatolojik ya da radyolojik incelemede 

organ veya boĢlukta abse veya enfeksiyon iliĢkin diğer belirti ve bulguların olması, 

          4. Cerrahın veya konsültan doktorun organ veya boĢluk cerrahi alan enfeksiyon 

tanısını koyması (15). 

 

           2. Üriner sistem enfeksiyonları: 

           a. Asemptomatik bakteriüri: Tanı kriterlerinden en az birisi bulunmalıdır. 

           1. Kateterli hastada; idrar kültürü alınmadan yedi gün öncesine kadar üriner kateteri 

olan bir hastada ateĢ (>38 °C), dizüri, pollaküri veya suprapubik hassasiyet olmaması; idrar 

kültüründe  >10
5
 koloni/ml üreme olması ve en çok iki tür bakteri üremesi. 

2. Kateteri olmayan hastada; iki idrar kültüründen ilki alınmadan yedi gün öncesine 

kadar üriner kateteri olmayan bir hastada ateĢ (>38 °C), dizüri, pollaküri veya suprapubik 

hassasiyet olmaması; idrar kültüründe >10
5
 koloni/ml üreme olması ve en çok iki tür bakteri 

üremesi. 

           b. Semptomatik üriner sistem enfeksiyonu: Tanı kriterlerinden en az birisi 

bulunmalıdır. 

 1. AteĢ (>38 °C), dizüri, pollaküri veya suprapubik hassasiyet bulgularından biri olan 

hastanın idrar kültüründe >10
5
 koloni/ml üreme olması ve en çok iki tür bakteri üremesi, 

 2. AteĢ (>38 °C), dizüri, pollaküri veya suprapubik hassasiyet bulgularından ikisinin 

ve aĢağıdakilerden birinin olması: 

 a) Lökosit esteraz ve/veya nitrat testi pozitifliği, 
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 b) Piyüri: >10 lökosit/mm
3
 sayılması veya santrifüj edilmemiĢ idrar mikroskobisinde 

>3 lökosit görülmesi, 

 c) Santrifüj edilmemiĢ idrarın gram boyamasında bakteri görülmesi, 

 d) Miksiyon yoluyla alınmamıĢ iki idrar kültüründe > 100 koloni/ml aynı üropatojenin 

üremesi, 

 e) Uygun antibiyotik alan hastada >10
5
 koloni/ml saf mikroorganizma üremesi, 

 f) Doktorun üriner sistem enfeksiyonu tanısı koyması (17). 

            c. Diğer üriner sistem enfeksiyonları (böbrek, üreter, mesane, üretra, retroperitoneal 

bölge): Tanı kriterlerinden en az birisi bulunmalıdır. 

 1. Ġlgili kısımda idrar dıĢındaki sıvılarda veya doku kültüründe bakteri üremesi, 

 2. Muayene sırasında, ameliyatta veya histopatolojik incelemede abse veya baĢka bir 

enfeksiyon bulgusunun tespit edilmiĢ olması, 

 3. AteĢ, lokalize ağrı veya hassasiyetten ikisinin veya aĢağıdakilerden birinin olması: 

 a) Pürülan drenaj, 

 b) Kan kültüründe üreme, 

 c) Ultrasonografi, Bilgisayarlı Tomografiveya Magnetik Rezonans görüntülemede 

enfeksiyon saptanması, 

 d) Doktorun üriner sistem enfeksiyonu tanısı koyması, 

 e) Doktorun uygun antibiyotik  tedavisini baĢlaması (17). 

 

 3. Pnömoni ve diğer alt solunum yolları enfeksiyonları:  

Hastane Kökenli Pnömoni (HKP); genellikle hastaneye yatıĢtan 48-72 saat sonra 

geliĢen ve hastaneye yatıĢ sırasında inkübasyon döneminde olmadığı bilinen pnömoni olguları 

ile hastaneden taburcu olduktan sonraki 48-72 saat içinde ortaya çıkan pnömoni olguları 

olarak tanımlanır. HKP içinde önemli yer tutan ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP) ise, 

entübasyon sırasında pnömonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon desteğindeki hastada 

entübasyondan 48-72 saat sonra geliĢen pnömonidir. Pnömoni diğer alt solunum yolları 

enfeksiyonlarından ayrı olarak değerlendirilir. Pnömoni tanısı klinik, radyolojik ve 

laboratuvar bulgularının değiĢik kombinasyonları ile konur. Nozokomiyal pnömoni tanısı için 

aĢağıdaki kriterlerden birinin var olması gereklidir: 

 1. Fizik incelemede perküsyon ile hiposonorite veya oskültasyon ile rallerin var olması 

ve aĢağıdaki bulgulardan birinin olması; 

 a. Hastanın balgam çıkarmaya baĢlaması veya balgamın özelliğinde değiĢiklik olması, 
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 b. Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi, 

 c. Transtrakeal aspirasyon, biyopsi veya bronĢiyal fırçalama yöntemleri ile alınan ör-

nekte mikroorganizma izole edilmesi. 

 2. Akciğer grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon veya 

plevral efüzyon olması ve aĢağıdakilerden birinin olması; 

 a. Hastanın balgam çıkarmaya baĢlaması veya balgamın özelliğinde değiĢiklik olması, 

 b. Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi, 

 c. Transtrakeal aspirat, biyopsi veya bronsiyal fırçalama yöntemleri ile alınan örnekte 

mikroorganizma izole edilmesi, 

 d. Solunum sekresyonlarından virüs izolasyonu veya viral antijenin gösterilmesi, 

 e. Patojene spesifik Ig (Ġmmunglobulin) M antikorların bir serumda, IgG antikorların-

daki artıĢın aralıklı iki serumda gösterilmesi, 

 f. Histopatolojik olarak pnömoni varlığı (15). 

 

 4. Bakteriyemi:  

Canlı bakterilerin kan dolaĢımında bulunmasına bakteriyemi denir. Bakteriyemi tanısı 

kan kültüründe bakterilerin üretilmesi ile konulur. Bakteriyemi eĢliğinde belirli bir enfeksiyon 

odağının bulunması, bakteriyeminin kaynağının belirlenmesini sağlar. Bakteriyemi olmasına 

karĢı bir enfeksiyon odağının saptanamaması, primer bakteriyemi olarak tanımlanır (15). 

Primer bakteriyemi öncelikle bağıĢıklık sistemi baskılanmıĢ konakta ortaya çıkar. 

Hematolojik maligniteler, immünglobulin eksiklikleri, kompleman eksikliği, nötropeni, 

Diabetes Mellitus (DM) , organ nakli, ağır yanıklar, yaygın dermatitler ve EdinilmiĢ 

BağıĢıklık Yetmezlik Sendromu ”Acquired Immune Deficiency Syndrome” (AIDS)  primer 

bakteriyeminin ortaya çıkmasında kolaylaĢtırıcı faktörlerdir. Sekonder bakteriyemi, belli bir 

enfeksiyon odağından bakterilerin kana karıĢmasıdır (15).   

 Primer bakteriyemi ile iliĢkili enfeksiyonlar, primer kan akımı enfeksiyonları olup 

mikrobiyolojik olarak kanıtlanmamıĢ enfeksiyon odağı eĢliğinde sepsis bulgularının 

olmasıdır. Damar içi katatere bağlı geliĢen bakteriyemi, primer kan akımı enfeksiyonları 

içinde yer alır (15). 

Primer kan dolaĢımı enfeksiyonu için aĢağıdaki kriterlerden biri bulunmalıdır. 

 Kan kültüründen patojen olduğu bilinen bir bakterinin izole edilmesi ve bu bakterinin 

baĢka bir yerdeki enfeksiyon ile iliĢkili olmaması; 

 AteĢ, titreme veya hipotansiyondan biri ile birlikte aĢağıdakilerden birinin olması; 
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1. Cilt flora üyesi bir bakterinin (Difteroidler, Bacillus spp, Propionibacterium spp, 

koagulaz-negatif stafilokoklar veya mikrokoklar) iki farklı kan kültüründe üremesi ve baĢka 

bir bölgedeki enfeksiyonla iliĢkisinin olmaması, 

2. Hastada damar içi bir cihaz varsa kültürde cilt flora üyesi bir bakterinin üremesi ve 

doktorun uygun antibiyotik tedavisini baĢlaması, 

3. Kanda bakteriye ait antijenin saptanması ve baĢka bir bölgedeki enfeksiyonla 

iliĢkisinin olmaması (15). 

Klinik sepsis tanısı için aĢağıdaki kriterlerden biri olmalıdır: 

 BaĢka bir nedene bağlanamayan ateĢ (>38
0
C), hipotansiyon (sistolik kan basıncı ≤90 

mmHg) veya oligüriden (<20 ml/saat) birinin ve aĢağıdakilerden hepsinin olması : 

1. Kan kültürü alınmamıĢ olması, kültürde üreme olmaması veya kanda antijen 

saptanmaması, 

2. BaĢka bir bölgede enfeksiyon olmaması, 

3. Doktorun sepsis için uygun antibiyotik tedavisini baĢlaması (15). 

 

“ACUTE PHYSIOLOGY AND CHRONIC HEALTH EVALUATION” SKORU 

  YBÜ‟ne yatırılan hastaların prognozunu belirleyen faktörlerin saptanmasında, 

mortalite olasılığı hakkında yorum yapılabilmesinde, farklı YBÜ‟lerde elde edilen sonuçların 

kıyaslanmasında temel kabul edilebilecek bir klasifikasyon sistemi ile ilgili çalıĢmalar 

sonucunda “Acute Physiology And Chron.c Health Evaluation” (APACHE) skorlama sistemi 

geliĢtirilmiĢtir (18). 

Knaus WA ve ark. (19) tarafından ilk olarak 1981 yılında geliĢtirilen APACHE skoru, 

tüm dünyada YBÜ‟de en çok kullanılan hayatta kalma tahmin modelidir. Orijinal Ģeklin 

revize edilmesi ve basitleĢtirilmesi ile geliĢtirilen APACHE II skoru, hastalık Ģiddetinin genel 

bir ölçüsünü sağlamak üzere rutin olarak ölçülen 12 fizyolojik parametre, yaĢ ve önceki sağlık 

durumu bilgisine dayalı bir skorlama uygulamasıdır. APACHE II skoru akut fizyoloji skoru, 

yaĢ skoru ve kronik hastalık skoru sonuçlarının toplanmasından elde edilmektedir. Akut 

fizyoloji skoru ateĢ, ortalama arteriyel basınç, nabız, alveol arteriyel oksijen gradyenti (A-

aPO2  ) (eğer FIO2 > %50 ise) ya da PaO2 (eğer FIO2 < % 50 ise), arteriyel pH, serum 

sodyum ve potasyum değeri, serum kreatinin, hematokrit, kan lökosit düzeyi, Glasgow Koma 

Skoru (GKS) değerleri puanlanarak hesaplanmaktadır. Glasgow Koma Skalası; göz açma, 

verbal yanıt ve motor yanıt düzeylerinin puanlarını kapsar. Nörolojik fonksiyonların 

değerlendirilmesinde kullanılan Glasgow Koma Skalası‟nın maksimum puanı 15 'tir. Kayıt 
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edilen parametreler hastanın YBÜ‟ye kabul edildikten sonraki ilk 24 saat içindeki en kötü 

değerleridir. Mümkün olabilen maksimum APACHE II skoru 71 olup, yüksek skorlar 

mortalite ile çok iyi bir korelasyon göstermektedir (19). 

APACHE II Skorlama Sistemi, tanıya bağımlı olmadan prognozu etkileyen tüm 

faktörleri dikkate alan, olguların iyileĢmesi üstünde etkisi olan yaĢ ve kronik sağlık durumunu 

da göz ardı etmeyen, skor yelpazesi geniĢ olan, düĢük riskli olgular ile yüksek riskli olgular 

arasında geniĢ bir alan bırakan ve her yerde kolayca uygulanabilecek olan bir skorlama 

sistemidir (18). 

 

 ACİNETOBACTER CĠNSĠ 

 

           Taksonomi ve Tarihçe 

Acinetobacter ilk kez 1911 yılında Micrococcus calco-aceticus olarak tanımlanmıĢtır. 

Bu tarihten sonra çeĢitli isimler almıĢ ve 1950‟lerde Acinetobacter olarak adlandırılmıĢtır 

(20). Günümüze kadar Micrococcus calcoaceticus, Mima polymorpha, Achromobacter, 

Bacterium anitratum, Herellea vaginicola, Alcaligenes, B5W, Moraxella glucidolytica ve 

Moraxella lwoffii gibi onbeĢin üzerinde farklı isimle anılmıĢtır. „„Bergey‟s Manual of 

Systematic Bacteriology‟‟ de 1973 yılında Acinetobacter calcoaceticus adlı tek tür olarak 

Neisseriaceae ailesi içinde yer almıĢtır. Taksonomik çalıĢmalar sonucu Acinetobacter cinsi 

günümüzde Moraxella, Psychrobacter ve ilgili diğer cinslerle birlikte Moraxellaceae ailesi 

içinde yer almaktadır (21). 

     Günümüzde moleküler teknikler ile Acinetobacter cinsine ait en az 33 farklı tür 

tanımlanmıĢtır. Deoksiribonükleik asit (DNA)- DNA hibridizasyon çalıĢmalarına göre 25 adet 

DNA homoloji grubu (genomospecies/genomotür) bulunmaktadır. Bunların sadece 11‟i 

isimlendirilmiĢ, en az 19 tür için biyokimyasal testler yayınlanmıĢtır. Glukozu okside eden, 

hemolitik olmayan kökenlerin birçoğu A. baumannii, glukoz negatif hemolitik olmayanlar A. 

lwoffii, hemolitik olanlar ise A. haemolyticus olarak tanımlanmıĢtır. Alt türlerin sadece bir 

kısmı klinik olarak anlamlı enfeksiyonlara yol açmaktadır. A. calcoaceticus, A. baumannii, 

genomik tür 3 ve 13 arasında benzerlik vardır. Bundan dolayı birçok araĢtırmacı tarafından A. 

calcoaceticus-A. baumannii complex olarak tanımlanmıĢtır (22). A. baumannii hastane 

enfeksiyonlarında en sık karĢılaĢılan genomik türdür. A. lwoffii ve A. johnsonii, A. 

baumannii’den sonra en sık karĢılaĢılan türlerdir (23). 

            Genel Mikrobiyolojik Özellikler 
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   Acinetobacter türleri zorunlu aerop, sporsuz, non-fermentatif, gram negatif, hareketsiz 

bakterilerdir. Pozitif sinyal veren kan kültürü ĢiĢelerinden hazırlanan preparatlarda gram 

pozitif kok olarak görülebilirler. Antibiyotik içeren katı besiyerlerinde ve sıvı besiyerlerinde 

erken üreme fazında çoğunlukla basil formunda bulunurlarken seçici olmayan besiyerlerinde  

kokobasil formunda görülürler. Bakteriler 1.0-1.5 μm x1.5-2.5 μm boyutlarındadır. Oksidaz, 

DNase ve indol negatif, katalaz pozitiftir. Birçok türü nitratları nitritlere indirgeyemez (24). 

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

kolonileri 24 saat sonunda 2-3 mm çapına ulaĢırlar ve bazı türler hemolitik özellik 

gösterebilirler. MacConkey agarda ve Eozin Metilen Blue agarda laktoz negatif koloniler 

oluĢtururlar. Enterobakterilerden daha küçük, opak, pigmentsiz, S tipi koloniler meydana 

getirirler. Bazı türler pigment oluĢturabilir (25). Klinik örneklerden izole etmek için seçici–

ayırtıcı besiyerleri geliĢtirilmiĢtir. Safra tuzları, Ģeker ve bromkrezol moru içeren Herelea 

agar, Holton‟s agar, Leeds Acinetobacter Medium bu amaçla kullanılabilir. Bakterileri, dıĢkı 

gibi kontamine örneklerden izole etmek için tek bir karbon ve enerji kaynağı, nitrojen kaynağı 

olarak amonyum veya nitrat tuzları içeren pH 5.5- 6.0 olan sıvı mineral besiyerine inoküle 

ederek izole etmek mümkündür (26,27). 

Biyokimyasal ve üreme özelliklerine göre Acinetobacter cinsi içerisinde tür ayrımı 

yapılabilmektedir. Bu ayırımda glukoza oksidatif etki, 44°C‟ de üreyebilme ve hemoliz 

özelliklerinden yararlanılır (27). 

Klasik mikrobiyolojik yöntemler dıĢında otomotize sistemlerle de Acinetobacter’ lerde 

tür ayrımı yapılabilmektedir. Fakat moleküler yöntemler en duyarlı metodlardır. Bakteriyosin 

ve faj tiplendirme, protein profili, serotiplendirme, multilokus enzim elektroforez ile tipleme, 

polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), ribotipleme, Pulsed Field Jel Elektroforezi yöntemleri de 

kullanılabilir (25). 

Geleneksel biyokimyasal metodlar türler arasında ayrım yapmak için yeterli 

olmamaktadır. Bu amaçla birçok karbon kaynağının asimilasyonu temeline dayanan hazır 

ticari kitler kullanılmaktadır. Ticari sistemlerden; API 20 NE (bioMerieux, Fransa) beĢ, 

Biolog GN2 Microplate (Biolog, Hayward ABD) 15 tür identifiye edebilmektedir (28). 

 

Patogenez ve Virülans 

Acinetobacter cinsi bakterilerin virülans potansiyelleri düĢük olduğundan konak 

savunma mekanizması normal olanlarda enfeksiyon oluĢturma olasılığı oldukça düĢüktür. 
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Doğada ve hastane ortamında yaygın olarak bulunmaktadırlar. Genellikle fırsatçı hastane 

enfeksiyonlarına neden olurlar (29). 

   Hücre duvarında bulunan lipopolisakkaritin insan için endotoksijenik potansiyeli çok 

az bilinmektedir. Kapsül içermesi, bakteriyosin üretimi, kuru ortamda uzun süre yaĢaması gibi 

özellikler Acinetobacter‟lerin yaĢam süresini uzatabilen ilave faktörlerdir. Kapsül fagositozu 

önler ve selektif kompleman eksikliği olan bireylerde enfeksiyon yatkınlık yaratabilir (29,30). 

Potansiyel virülanstan sorumlu saptanan bazı faktörler Ģunlardır: 

 1. Polisakkarit kapsül: L-ramnoz, D-glukoz, D-mannoz ve D-glukronik asitten oluĢur. 

Bakteri yüzeyinin hidrofilik özelliğini sağlar ve fagositozdan korur. Damar içi kateter, trakeal 

kanül gibi yüzeylere tutunmayı kolaylaĢtırır. 

 2. Fimbria ve/veya kapsüler polisakkarit: Ġnsan epitel hücrelerine bağlanmayı sağlar. 

 3. Lipopolisakkarit ve Lipid A: Dokulardaki lipidleri yıkan enzimler üretirler, hücre 

duvarında bulunan lipid A potansiyel toksik etki göstererek patojeniteyi arttırır. 

 4. Aerobaktin gibi siderofor ve demir tutucu dıĢ membran reseptör proteinlerinin 

üretimi ile bakteri üremesi için gerekli demir temin edilmektedir.  

 5. Dokulardaki lipidleri yıkan enzimler üretirler (30-33). 

    Polisakkarid kapsülün bakterinin yüzeyini daha hidrofilik yapması, fimbrialarının 

epitel hücrelerine adezyon yeteneği, doku lipidlerini parçalayan enzimlerin üretilmesi, hücre 

duvarındaki lipid A ve lipopolisakkaritlerin toksik etkileri virulansı arttırmaktadır. Ġn vivo 

oluĢturdukları endotoksinler muhtemelen Acinetobacter septisemisi sırasında oluĢan 

semptomlardan sorumludur. Acinetobacter kökenlerinin yaklaĢık %14‟ü slime faktörü 

oluĢturmaktadır. Slime nötrofillere karĢı sitotoksisite ve peritoneal eksüdaya nötrofil 

migrasyonunun inhibisyonunda rol oynar. Ancak slime miktarı ile virulansın derecesi 

arasında bir korelasyon bulunamamıĢtır (30-33). 

Diğer gram negatif bakterilerde olduğu gibi lipopolisakkarit, farelerde letal toksisiteye, 

tavĢanlarda vücut ısısının yükselmesine ve limulus lizat testinin pozitif sonuçlanmasına neden 

olur. Ġn vivo endotoksin üretimi Acinetobacter septisemisi sırasında gözlenen semptomlardan 

sorumludur. Bakterinin insan vücudunda üreyebilmesi için gerekli olan demiri sağlayabilme 

özelliği de önemli virülans etmenlerindendir.  Üremesi için gerekli demiri insan vücudundan 

sağlaması diğer bir virulans özelliğidir. Aerobaktin gibi sideroforlar ve dıĢ membran reseptör 

proteinleri ürettiği gösterilmiĢtir. Bazı Acinetobacter kökenlerinin aerobaktin ve demirle 

baskılanabilen dıĢ membran reseptör proteinleri gibi sideroforları ürettikleri gösterilmiĢtir 

(34). 
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 Kapsülünün olması, bakteriyosin oluĢturması ve kuruluğa dirençli olması bakterinin 

sağkalımını arttırır. Vücut savunma mekanizmaları sayesinde normal bir kiĢide enfeksiyona 

yol açması beklenen bir durum değildir. Genellikle hastane kaynaklı fırsatçı enfeksiyona 

neden olurlar (35). Ayrıca yapılan çalıĢmalarda antibiyotik direnci sağlayan PER–1 enziminin 

virülansı arttırdığı ve klinik olarak daha ölümcül enfeksiyonlara neden olduğu gösterilmiĢtir 

(36). 

 

 Klinik Tablolar 

 Acinetobacter türleri tüm organlarda süpüratif enfeksiyonlara neden olabilirler. 

Acinetobacter türleri, hastane ortamında her ne kadar cerrahi ve dahili servislerde salgınlara 

yol açabilseler de esas olarak yoğun bakımda yatan hastalarda sorun oluĢturmaktadır. 

Genellikle YBÜ‟ lerde yatmakta olan hastalarda fırsatçı enfeksiyona neden olarak, ciddi 

enfeksiyon, septik Ģoka ve ölümlere yol açmaktadır. En sık pnömoni ve idrar yolu 

enfeksiyonlarına, daha sonra bakteriyemi, endokardit, menenjit, cilt ve yara enfeksiyonlarına 

neden olurlar. Acinetobacter türlerine bağlı enfeksiyonların mortalitesi, enfeksiyon bölgesine 

ve prognozu etkileyen etmenlere bağlıdır (37-39).  

 YBÜ‟de invaziv tanı ve tedavi yöntemlerinin artması ile son yirmi yıl içinde geliĢen 

Acinetobacter enfeksiyonu sıklığı da artmıĢtır. Son on yıl içinde özellikle, antibiyotik 

kullanımı oranlarının yüksek olduğu batı ülkelerinde çoklu antibiyotik direncine sahip  

Acinetobacter kökenlerinin izolasyon sıklığı artmıĢtır (40). 

   Yapılan bir çalıĢmada üç yıllık takipte Temmuz-Eylül dönemindeki Acinetobacter 

enfeksiyonlarının Ocak-Mart döneminden daha fazla olduğu görülmüĢtür. Bu mevsimsel 

değiĢimin nedeni bilinmemektedir (41). 

Acinetobacter spp.hastanede yol açtığı kolonizasyon veya enfeksiyon çoğu kez sağlık 

personelinin ellerinden veya kontamine tıbbi ekipmandan kaynaklanmaktadır. Lortholary O 

ve ark. (42) hastane izolatlarının %93‟unde, çevre izolatlarının ise %88‟inde aynı 

Acinetobacter kökenini saptayarak bu mikroorganizmanın hastane ortamındaki önemini 

göstermiĢlerdir.  

Acinetobacter kökenleri arasında hastane enfeksiyonlarında en sık karĢılaĢılan tür A. 

baumannii’ dir (25). Acinetobacter kökenlerinin neden olduğu enfeksiyonları baĢlıcaları 

Ģunlardır: 
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           1. Solunum sistemi enfeksiyonları: YBÜ‟lerde nozokomiyal pulmoner enfeksiyon 

salgınları çeĢitli araĢtırmacılar tarafından rapor edilmektedir ve bunların baĢında ventilatör 

kaynaklı pnömoniler ilk sırayı almaktadır. YayınlanmıĢ birçok araĢtırmaya göre nozokomiyal 

pnömonilerin %3-12‟sini Acinetobacter‟ler özellikle de A. baumannii oluĢturmaktadır. Alt 

solunum yollarında Acinetobacter kolonizasyonu veya pnömoni oluĢmasında ileri yaĢ, kronik 

akciğer hastalıkları, immünsüpresyon, cerrahi giriĢimler, gastrik ve endotrakeal tüp kullanımı 

gibi risk faktörleri rol oynamaktadır. Ventilatör kaynaklı Acinetobacter nozokomiyal 

pnömonisi olan hastalarda ölüm oranı %30-75‟dir. Bu enfeksiyonların prognozu P. 

aeruginosa dıĢındaki diğer gram negatifler bakterilere bağlı  oluĢan pnömonilerden çok daha 

ağırdır (34,42,43). Entübe edilen hastalarda pnömoni riski 4 – 21 kat artmaktadır. Ventilatör 

kaynaklı pnömonilerin %25–46‟sı  polimikrobiyaldir (30). 

 

 2. Bakteriyemi: En sık rastlanan tür A. baumannii‟dir. Bazen tek baĢına patojen 

olarak izole edilirken bazen de polimikrobiyal bakteriyemilerde yer almaktadır. YetiĢkinlerde 

bakteriyemi en sık  immün yetmezlikli hastalarda görülmektedir. Bu hastalarda kaynak 

genellikle solunum sistemi enfeksiyonlarıdır ve hastaneye yatıĢın ikinci haftasında ortaya 

çıkar. Maligniteler, travma, yanık diğer sıklıkla görülen predispozan faktörlerdir. 

YetiĢkinlerde bakteriyemi ile sonuçlanan cerrahi yara ve yanık enfeksiyonları sıklıkla 

görülmektedir. Vasküler kateterizasyon uygulamaları Acinetobacter enfeksiyonları için risk 

faktörleri olarak kabul edilmekte ve asepsi kurallarına uyularak 48 saatte bir kateterlerin 

değiĢtirilmesi bu riski azaltmaktadır. Yenidoğanlar ikinci önemli hasta grubunu oluĢtururlar 

ve predispozan faktörler; düĢük doğum ağırlığı, önceden uygulanan antibiyotik tedavileri, 

mekanik ventilasyon ve neonatal konvülsiyonlar olarak sayılabilir. Acinetobacter enfeksiyonu 

görülen yanık ve maligniteli hastalarda prognoz kötüdür (34,44,45). 

 

 3. Menenjit: Sekonder menenjit sıklıkla görülmekle birlikte, kafa travması ve beyin 

cerrahisi uygulamalarından sonra oluĢan sporadik vakalar da bildirilmektedir. Önceki yıllarda 

bildirilmiĢ vakaların çoğunluğunu toplum kökenli olgular oluĢturmaktaydı. Oysa günümüzde 

vakaların büyük kısmı nozokomiyal A. baumannii enfeksiyonlarıdır. Bu tip olgularda 

mortalite oranı %20-27‟dir. Ventrikülostomi, beyin-omurilik sıvısı fistülleri, beĢ günden fazla 

tutulan ventriküler kateterler ve beyin cerrahisi yoğun bakım ünitelerinde uygunsuz 

antibiyotik kullanımı sıklıkla karĢılaĢılan risk faktörleridir (34,42,46). 
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 4. Üriner sistem enfeksiyonları: Acinetobacter türleri ile oluĢan nozokomiyal üriner 

sistem enfeksiyonları oldukça nadirdir. Genellikle yaĢlı, debil, YBÜ„lerde yatan ve sürekli 

üriner kateteri olan hastalarda görülmektedir. Ancak Ģu da bir gerçektir ki, üriner kateter 

taĢıyan hastalardan izole edilen her Acinetobacter spp. gerçek enfeksiyon etkeni olarak 

değerlendirilmemelidir (34,42,47). 

 

 5. Diğer Enfeksiyonlar: Endoftalmit, protez kalp kapağı endokarditi, periton diyalizi 

ile iliĢkili peritonit, perkütan transhepatik kolanjiografi ve perkütan safra drenajıyla iliĢkili 

kolanjit, pankreas ve karaciğer abseleri, otolog kemik iliği transplantasyonundan sonra geliĢen 

osteomiyelit, septik artrit bildirilen diğer nadir olgulardır. Travmatik yaralar, cerrahi insizyon 

bölgeleri, yanık, venöz kateter uygulaması, bağıĢıklık sisteminin baskılanması baĢlıca risk 

faktörleridir (34,42,48). 

 

 Acinetobacter  Enfeksiyonlarında Predispozan Faktörler 

 Acinetobacter türleri ile oluĢan nozokomiyal enfeksiyonlarda birçok predispozan 

faktör saptanmıĢtır. Büyük cerrahi giriĢimler sonrasında, malignitelerde, yanıklarda ve immün 

sistemi baskılanmıĢ özellikle yaĢlı hastalarda ve yenidoğanlarda Acinetobacter türleri ile 

oluĢmuĢ nozokomiyal enfeksiyonlar karĢımıza çıkmaktadır (34,42). 

Pnömoni ve alt solunum yolları kolonizasyonunda rol oynayan ileri yaĢ, kronik 

akciğer hastalığı, immün yetmezlik, cerrahi giriĢim, öncesinde antibiyotik kullanımı, 

endotrakeal ve gastrik tüp kullanımı, mekanik ventilasyon ile uzun süreli hospitalizasyon gibi 

risk faktörleri yoğun bakım ünitelerinde oluĢan nozokomiyal enfeksiyonlarda da rol 

oynamaktadır. GeniĢ spektrumlu antibiyotiklerin uzun süreli kullanımı normal florayı ortadan 

kaldırmakta ve Acinetobacter türleri gibi dirençli mikroorganizmaların seçilmesine neden 

olmaktadır (34,42,48). 

           

 Acinetobacter  Enfeksiyonlarının Epidemiyolojisi 

Acinetobacter türleri vücudun koltuk altı, kasıklar, parmak araları gibi nemli 

bölgelerinin florasında yer alırlar. Sağlıklı kiĢilerin yaklaĢık %25‟i normal floralarında 

asinetobakterileri taĢırlar. Bazen sağlıklı kiĢilerin oral kavitesinde ve solunum yollarında da 

bulunurlar. Ancak yine de sağlıklı kiĢilerde taĢıyıcılık hastanede yatanlara göre oldukça azdır. 

Hastanede yatan hastaların %7-18‟inin boğaz kültürlerinde, trakeostomi uygulananların 

sürüntü kültürlerinin %45‟inde taĢıyıcılık pozitiftir. ÇeĢitli salgınlarda cilt, boğaz, solunum 
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sistemi ve sindirim sisteminde yüksek düzeyde kolonizasyon gösteren olgular yayınlanmıĢtır. 

YBÜ‟lerde mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda bu cihazların kontaminasyonu 

nedeniyle solunum yollarında kolonizasyon çok yüksektir. Yine bu hastalarda cilt 

kolonizasyonu da sıktır ve bu nedenle sağlık çalıĢanlarının ellerine bulaĢmakta ve hastanede 

yayılması sözkonusu olmaktadır. Acinetobacter türlerinin sindirim yolu kolonizasyonu nadir 

olmakla birlikte solunum yolu kolonizasyonu olan hastalarda orofarengeal kolonizasyonu pek 

nadir sayılmaz ve dirençli kökenler için önemli bir rezervuardır. Sağlık çalıĢanları geçici 

kolonizasyonla bulaĢa yol açabilirler.  Hastane kaynaklı enfeksiyon, ayaktan hastalarla yatan 

hastalar arasındaki farklılıklar yayılmanın çapraz geçiĢ ve hastane çevresinden 

kaynaklandığını göstermektedir (34,42,48). 

Nozokomiyal Acinetobacter spp. enfeksiyonları her bölgeyi tutabilir ancak özellikle 

solunum sistemi, cilt ve yaralarda yaygındır. Cilt ve solunum sisteminden izole edilenlerin 

büyük kısmı enfeksiyon değil kolonizasyon olarak değerlendirilir. Bu izolasyon oranı son 

yıllarda gittikçe artmaktadır ve gelecekte hastane enfeksiyon salgınlarında önemli yer 

tutacaktır (34,42,48,49). 

Kolonizasyondan hemen sonra invaziv enfeksiyon ortaya çıkabilmektedir. 

Bakteriyemi yanık hastalarında yara kolonizasyonu sonucunda geliĢirken, diğer hastalarda 

fırsatçı enfeksiyon olarak hemen daima mekanik ventilasyon, santral venöz kateterizasyon 

gibi invaziv iĢlemler sonrasında ortaya çıkmaktadır (50,51). GeniĢ spektrumlu antibiyotiklerin 

kullanımı da bakteriyemi için zemin hazırlamaktadır (52). 

 

 Acinetobacter  Kökenlerinin Hastane Ortamında Kalıcılığı 

Hastane ortamında Acinetobacter türlerinin varlığı ile ilgili çok sayıda çalıĢma 

yapılmıĢtır. Pozitiflik oranı hastane ve epidemiyolojik çalıĢmaların Ģekline göre çok 

değiĢiklikler göstermektedir. Acinetobacter spp. hastanelerde lavabo musluklarında %27 ve 

yer sürüntü kültürlerinde %20 oranında saptanmıĢtır. Kolonize hasta mevcut değilken hava 

yoluyla kontaminasyon nadirdir, ancak kolonize veya enfekte hastaların çevresindeki 

respiratörler gibi cihazların ve havanın kontamine olabildiği bildirilmiĢtir. Ayrıca kolonize 

kiĢilerin yastık, çarĢafları ve odalarının perdeleri, telefon ahizeleri, kapı kolları, hasta 

tabelaları gibi yerlerde kolonizasyon saptanmıĢtır. Kolonize kiĢinin taburcu edilmesinden on 

üç  gün sonra da çevre kontaminasyonu gösterilmiĢtir. Yatak eĢyalarının, bu bakterinin çevre 

kontaminasyonu ve kalıcılığında önemli rol oynadığı görülmektedir. Yine yukarıdaki verilere 

ilaveten Acinetobacter‟lerin günlerce kuru ortamda, tozlarda canlılığını koruduğu ve 
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Staphylococcus aureus‟dan daha uzun süre bu canlılığı sürdürdüğü saptanmıĢtır (21,34,48-

50). 

Özet olarak, Acinetobacter türleri hastane çevresinde kalıcı olan diğer gram negatif 

basillerle benzer karakteristik özellik gösterirler. Bu bakteriler kolonize veya enfekte kiĢilerin 

çevresine kolayca yayılabilmekte ve buralarda canlılıklarını günlerce sürdürebilmektedirler. 

Ancak bu bakterilerin klinik dıĢında toprak, su ve yiyecek gibi maddelerden de izole 

edilebileceği bilinmelidir. Klinik örneklerle çevre kaynaklı örnekler arasında anlamlı bir 

genomik farklılık vardır. Bu nedenle epidemiyolojik bir çalıĢmada yargıya varmak için 

mutlaka genomik tür seviyesinde tanımlama yapılmalıdır (21,34,48,49). 

 

 Acinetobacter Kökenlerinin  Antibiyotiklere  Direnç Mekanizmaları 

Ġlk in vitro çalıĢmalarda pek çok klinik köken ampisilin, gentamisin, kloramfenikol ve 

nalidiksik asit gibi sık kullanılan antimikrobial ajanlara duyarlı bulunmuĢ, ancak zaman 

içerisinde Acinetobacter baumannii kompleksine ait klinik izolatların direnç oranlarında artıĢ 

gözlenmiĢtir. Günümüzde kökenlerin büyük bir kısmı aminopenisilinler, üreidopenisilinler, 

geniĢ spektrumlu sefalosporinler, çoğu aminoglikozidler, kinolonlar, kloramfenikol ve 

tetrasiklinler gibi sık kullanılan antibiyotiklere dirençlidir. Son yıllarda Acinetobacter 

türlerinde ortaya çıkan çoğul ilaç direnci Acinetobacter enfeksiyonlarının tedavisinde 

karbapenemlerin (imipenem, meropenem) yoğun kullanımına neden olmuĢtur. Ancak, 

günümüzde Acinetobacter klinik kökenlerinde yüksek oranda karbapenem direnci tüm 

dünyadan bildirilmekte, bazı kökenler tüm geleneksel antibiyotiklere dirençli bulunmaktadır 

(53). Bazı çalıĢmalarda karbapenem dirençli kökenlerin neden olduğu enfeksiyonların tedavisi 

için kolistinin faydalı olabileceği ifade edilmiĢtir (52). Ek olarak Acinetobacter türlerine karĢı 

aktiviteye sahip sulbaktam ile ampisilin veya polimiksin B, imipenem ve rifampisin gibi 

değiĢik antibiyotik kombinasyonlarının baĢarılı kullanımını bildirilmiĢtir (12,54). Benzer 

Ģekilde tigesiklinin karbapenem dirençli izolatlara karĢı aktivite gösterdiği de ifade edilmiĢtir 

(55). 

 

Beta-laktam grubu antibiyotiklere karĢı direncin mekanizması: Acinetobacter 

türlerinde karbapenemleri de içeren beta-laktam grubu antibiyotiklere karĢı direncin temel 

mekanizması ya kromozom ya da plazmid tarafından kodlanan beta-laktamaz üretiminin 

sonucudur. Beta-laktamazlara ilave olarak porin değiĢimi ve penisilin bağlayıcı proteinlerin 
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modifikasyonu sonucu da direnç oluĢabilir. Beta-laktamazlar doğal ve kazanılmıĢ olarak ikiye 

ayrılabilir. 

 

1. Doğal beta-laktamazlar: Bu enzimler türün temel özelliği olup, cins ya da türün 

tüm kökenlerinde bulunup dikey yolla aktarılabilirler. A. baumannii kompleksine ait doğal 

beta-laktamazlar izolatların neredeyse tamamında tanımlanmıĢ olan OXA-51 benzeri beta-

laktamazlar ve ampC tipi sefaloporinazlardır (56,57). 

a. OXA-51 benzeri beta-laktamazlar: A. baumannii türleri tarafından üretilen ve doğal 

beta-laktamaz olan bu enzim kümesi sınıf D oksasilinazlardan biridir. Bu doğal grup, bilinen 

diğer oksasilinazlardan farklı olarak % 63‟e varan amino asit homolojisi gösteren bir enzim 

kümesi oluĢturur. Bu genler ve iliĢkili enzimlerin ekspresyon seviyesinin düĢük olduğu 

görülmektedir. A. baumannii OXA-51 enzim kümesi üyelerinden sadece OXA-69 

karbapenemler dahil tüm beta-laktamlara dirençte etkin rol oynamaktadır (56,57). OXA-51 

benzeri enzim kümesinin genomik kaynağı halen bilinmemektedir. Muhtemelen antibiyotik 

üreten toprak mikroorganizmalarına karĢı direnç mekanizması olarak veya bilinmeyen 

organizmalardan kaynaklanıp kromozoma integre olmuĢtur. Kaynağı ne olursa olsun OXA-51 

enzim kümesi üyeleri A.baumannii‟nin hemen hemen tüm izolatlarında doğal yapı olmasına 

rağmen diğer Acinetobacter türlerinde bulunmaz (58). 

 b. AmpC tipi sefalosporinazlar: Sefalosporinaz enziminin A. baumannii kompleksine 

ait tüm türlerde var olduğu görülmektedir. Enzim, birinci kuĢak sefalosporinleri, üre-

idopenisilinleri ve aminopenisilinleri oldukça etkin hidrolize eder. Enzim düzeyindeki artıĢ 

sefotaksim ve seftazidim gibi geniĢ spektrumlu bileĢiklere yüksek düzeyde dirence neden olur 

(59). 

 

2. KazanılmıĢ beta-laktamazlar:  

a) GeniĢ spektrumlu beta-laktamazlar: Acinetobacter türlerindeki plazmid aracılığıyla 

kazanılmıĢ beta-laktamazlar ilk önce TEM, takiben de SHV enzimlerinin gösterilmesiyle gün-

deme gelmiĢtir. Ampisilin, karboksipenisilinler ve üreidopenisilinlere direnç bu enzimlerin 

varlığına atfedilmiĢ, ancak bunların geniĢ spektrumlu sefalosporinler ve karbapenemlere karĢı 

aktif olmadığı vurgulanmıĢtır. Diğer bakterilerde bu genler çoğunlukla plazmidlerle iliĢkili 

olarak kazanılmakla birlikte Acinetobacter türlerinin bu enzimleri tam olarak hangi 

mekanizmayla kazandığı henüz ortaya konamamıĢtır (60,61). 

b) Metallo beta-laktamazlar: Halen tanımlanmıĢ altı grup kazanılmıĢ metallo beta-

laktamaz (IMP, VIM, SIM, SPM, GIM ve GSO) vardır. Avrupa‟da, özellikle Akdeniz 
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çevresindeki ülkelerde bu enzimleri kodlayan genleri taĢıyan Acinetobacter kökenleri için 

sınırlı bildirim söz konusu iken bazı Asya ülkeleri bu genleri taĢıyan kökenler için endemik 

gibi görünmektedir. Beta-laktamlar arasında sadece sefepim ve sefpirom ve daha az miktarda 

piperasilin-tazobaktam, metallo beta-laktamaz üreten kökenlere karĢı aktiviteye sahiptir (62). 

c) Oksasilinazlar: Sınıf D oksasilinazlar oksasilinleri hidrolize eden ve sık 

rastlanmayan beta-laktamazlar olup karbapenem hidrolize eden oksasilinazlar olarak 

adlandırılır. A.baumannii türleri zayıf karbapenemaz aktivitesi gösteren OXA-51 benzeri 

enzim kümesine ait doğal sınıf D oksasillinaz üretir. Karbapenem hidrolize eden 

oksasilinazların orijini veya muhtemel kazanım mekanizmaları ile ilgili çok fazla bilgi 

bulunmamaktadır (63). 

 

            3.DıĢ membran proteinlerindeki değiĢiklikler: Acinetobacter türlerinde karbapenem 

direnci ile iliĢkili ilk bildiriler permeabilite bozukluğunun porin proteinlerindeki değiĢiklikle 

iliĢkili olduğunu bildirse de konunun detayları son yıllarda elde edilen moleküler bilgiler 

aracılığı ile sağlanmıĢtır (64). 

 

 4. Penisilin-bağlayıcı proteinler: ÇalıĢmalarda penisilin bağlayıcı proteinlerdeki 

değiĢikliğin A.baumannii‟de de beta-laktam direnci ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (63,64). 

 

 Aminoglikozidlere direnç mekanizması: Acinetobacter türlerinde diğer pek çok 

patojen grubuna göre aminoglikozid direnci daha fazladır (6). Acinetobacter türlerinde 

aminoglikozid direnci çoğunlukla aminoglikozid modifiye edici enzimlerin üretiminden 

kaynaklanır. Acinetobacter türlerinde asetiltransferaz, adeniltransferaz ve fosfotransferaz 

olarak tanımlanan aminoglikozid modifiye edici enzimlerin tümünün varlığı gösterilmiĢtir. 

Ayrıca Acinetobacter haemolyticus ve iliĢkili genomik grupların doğal N-asetil-transferazların 

sentezi nedeniyle doğal olarak aminoglikozidlere dirençli olduğu vurgulanmıĢtır. 

Aminoglikozid direncinin diğer mekanizmalarının, hedef ribozomal protein değiĢiklikleri ve 

aminoglikozidlerin hücre içine taĢınımı ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (53,65). 

 

Kinolonlara direnç mekanizması: 1990‟a kadar kinolonlar Acinetobacter türlerine 

karĢı oldukça iyi aktivite göstermiĢler ancak daha sonra klinik kökenler bu antibiyotiklere 

hızla direnç geliĢtirmiĢlerdir. Diğer gram negatif bakterilerde olduğu gibi, enzimleri kodlayan 

ve kromozoma lokalize genleri kodlayan alanda meydana gelen mutasyonunun neden olduğu 
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direnç; sıklıkla DNA giraz (topoizomeraz II) veya topoizomeraz IV‟ün yapısal değiĢikliğini 

içerir (66). 

 

Tetrasiklin ve diğer antibiyotiklere direnç mekanizması: Tetrasiklin dirençli 

bakteriler genellikle efluks pompası veya ribozomal koruma sistemi olarak adlandırılan iki 

farklı direnç mekanizmasından birini eksprese eder. Gram negatif bakterilerde tetrasiklin 

direnci için tetA‟dan  tetE‟ye kadar farklı genler tanımlanmıĢtır. Tetrasiklin direnç belirteçleri 

henüz tam olarak açıklanamamıĢtır (67). 

Glisilsiklin grubu yeni bir ajan olan tigesiklin geniĢ spektrumlu ve ribozomlar üzerine 

tetrasiklinlerle aynı bağlanma bölgesine sahip olmasına rağmen tetrasiklinler için sözü edilen 

direnç mekanizmalarından etkilenmemektedir. Ancak son dönem yayınlarda tigesiklin için de 

% 10 düzeylerine varan direnç bildirilmeye baĢlamıĢtır. Söz konusu direncin kaynağı 

hakkında henüz bir bilgi bulunmamaktadır (67,68). 

   Rifampisin bazen Acinetobacter türlerinin neden olduğu çoklu ilaç dirençli 

enfeksiyonların tedavisinde kombinasyonunun bir üyesi olarak kullanılır. Acinetobacter 

türlerinde yüksek düzeyde rifampisin direnci, diğer gram negatif bakterilerde görülenlerle 

benzer, kromozomal olarak ribozomal polimeraz subünitinde lokalize rpoB geninde spontan 

mutasyon nedeniyle oluĢur. 

Acinetobacter türleri düĢük düzeylerde trimetoprim direnci gösterirler. Ancak yüksek 

düzeylerde direnç dihidrofolat redüktaz kodlayan genin kazanılması ile iliĢkilidir (69,70). 

Acinetobacter türlerinde bulunan, çoğunluğu stabil olmayan bakteriyel plazmidler 

hastane ortamında yüksek antibiyotik baskısı altında plazmid bulunmayan Acinetobacter 

türleri tarafından kazanılabilir ve direnç gen kasetlerinden Acinetobacter genomuna aktarım 

söz konusu olabilir (68-70). 

 

Çoklu ilaç efluks sistemleri: Acinetobacter türlerinde, bazı özel antibiyotikler için 

spesifik efluks pompalarına ek olarak gram negatif bakterilerde kromozomal olarak kodlanan 

çoklu ilaç efluks sistemi de tanımlanmıĢtır. Antibiyotiklerin etkilerinin azaltılmasına ya da 

etkisizleĢtirilmesine neden olan temel efluks sistemleri; major kolaylaĢtırıcı süper ailesi, 

direnç-nodülasyon-bölünme ailesi, Adenozin trifosfat (ATP)  bağlayıcı kaset ailesi, küçük 

çoklu ilaç direnç ailesi ve çoklu ilaç ve toksik madde dıĢa atım ailesi Ģeklinde ifade edilmiĢtir 

(71,72). 
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Ġntegronların rolü: Ġntegronlar mobil gen kasetlerini tanıyan ve yakalayan bölgeye 

özgül rekombinasyon sisteminin komponenti olarak genetik belirteçler içeren DNA 

elementleridir. Çoğu durumda integronlar tarafından yakalanan gen kasetlerinin 

antibiyotiklere ve dezenfektanlara direnci kodladığı gösterilmiĢtir (73,74). 

 

Acinetobacter spp. Enfeksiyonlarında Tedavi 

   Son 30 yılda Acinetobacter türlerinde penisilinlere, monobaktamlara, sefalosporinlere, 

kinolonlara, imipeneme ve aminoglikozidlere karĢı artan oranlarda direnç bildirilmiĢtir (7). 

Henwood CJ ve ark. (75) izolatların %85‟inin sefalosporinlere direnç geliĢtirdiğini, 

karbapenem, kolistin ve sulbaktamın ise en etkili antibiyotikler olduğunu göstermiĢlerdir. Son 

yıllarda rutinde kullanılan pek çok antibiyotiğe karĢı direnç oranlarının arttığı ve çoğul ilaç 

dirençli (ÇĠD) veya panrezistan kökenlerin ortaya çıktığı bildirilmektedir. Acinetobacter 

kökenlerinde çoğul ilaç direnci, tedavide kullanılan üçüncü kuĢak sefalosporinler, 

florokinolonlar, aminoglikozidler ve karbapenemler gibi en az üç farklı sınıf antibiyotiğe karĢı 

direncin varlığı olarak tanımlanmaktadır. Panrezistan kökenler ise mevcut tüm antibiyotiklere 

dirençli Acinetobacter türlerini tanımlamaktadır (7,76,77). Acinetobacter spp. 

enfeksiyonlarında yüksek direnç oranları tedavi seçeneklerini sınırlar. Bakteremik olgularda 

karĢılaĢtırmalı çalıĢmaların eksikliği ve klinik deneyimlerin yetersiz olması nedeniyle net bir 

tedavi yaklaĢımı belirlenmemekle birlikte bazı öneriler söz konusudur  (Tablo1) (76). 

 

Tablo 1. A. baumannii bakteriyemilerinin tedavisinde önerilen antibiyotikler 

ÇĠD olmayan A. baumannii bakteriyemilerinin tedavisi 

 Antibiyograma göre etkili ve dar spektrumlu bir beta laktam grubu antibiyotik (sulbaktam > 

aztreonam>seftazidim>imipenem) 

ÇĠD  A. baumannii bakteriyemilerinin tedavisi 

Ġlk tercih:  Sulbaktam 1 gr ĠV. yolla, her 6-8 saatte bir 

Alternatif: Ġmipenem 500 mg  ĠV. yolla, her 6 saatte bir (özellikle sadece imipeneme duyarlı 

kökenlerin enfeksiyonlarında) 

Menenjit olgularında: Meropenem 1-2 gr ĠV. yolla, her 8 saatte bir 

Ġmipenem  dirençli A. baumannii bakteriyemilerinin tedavisi 

Sulbaktam 1 gr ĠV. yolla, her 6-8 saatte bir 

PR  A. baumannii bakteriyemilerinin tedavisi 

Kolistin 2.5-5 mg/kg/gün  ĠV. yolla, her 8-12 saatte bir 

ÇĠD: Çoğul Ġlaç Dirençli; PR: panresistant; ĠV: Intravenöz. 
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Antibiyotik duyarlılıkları ülkeler, hastaneler, hatta hastanelerin birimleri arasında 

farklılık gösterebilir. Bu nedenle ampirik antibiyotik tedavisi lokal sürveyans verileri göz 

önüne alınarak seçilmelidir. Bakteriyemide tedavi seçimi net değildir. AlıĢılmıĢ tedavi tek 

baĢına veya bir aminoglikozidle birlikte bir beta-laktam grubu antibiyotik  kullanımıdır. 

Kombine tedaviler özellikle YBÜ‟de yatan hastalara verilmektedir. Karbapenemler, 

sulbaktam, polimiksinler ve aminoglikozidler A. baumannii‟ye karĢı en etkili antibiyotiklerdir 

(76,77). 

A. baumannii’nin ciddi enfeksiyonlarının tedavisinde monoterapiyi destekleyen 

randomize klinik çalıĢmalar yoktur ve ciddi morbidite ve mortalite nedeniyle kombinasyon 

tedavisi ön plana çıkmaktadır (77-79).  

 

a. Karbapenemler: Ġmipenem ve meropenem ÇĠD gram negatif bakterilerin 

oluĢturduğu hastane enfeksiyonlarının tedavisinde baĢarıyla kullanılan antibiyotiklerdir. Bu 

enfeksiyonların tedavisinde klinik Ģifa oranı %80‟in üzerindedir. Karbapenemler genellikle 

monoterapide tercih edilmekle birlikte son yıllarda ÇĠD Acinetobacter türlerinin ortaya 

çıkması kombinasyon tedavilerini gündeme getirmiĢtir. Bazı çalıĢmalarda karbapenem ve 

sulbaktam kombinasyonları değerlendirilmiĢtir (77-79). Ko ve ark. (80) ÇĠD kökenlerde 

meropenemin sulbaktamla kombinasyonunun her iki ilacın monoterapilerinden daha üstün 

olduğunu göstermiĢlerdir. Ġn vitro çalıĢmalarda karbapenemlerin aminoglikozidle 

kombinasyonunun sinerjistik etkili olduğu gösterilmiĢtir. Karbapenemlerin amikasinle 

kombine edilmesi bu ilaçların ÇĠD kökenlere karĢı etkinliklerini %38-46 oranında 

arttırmaktadır. Öte yandan deneysel çalıĢmalarda karbapenemlere bir aminoglikozid 

eklenmesiyle karbapenem monoterapilerinden daha baĢarılı sonuçlar elde edilememiĢtir (80-

82). 

 

b. Beta-Laktamaz Ġnhibitörleri: Beta-laktamaz inhibitörleri (klavulanik asit, 

sulbaktam ve tazobaktam) Acinetobacter türlerine karĢı antibakteriyel etkinlik gösterirler, 

ancak beta-laktamların etkinliklerini artırmazlar. Sulbaktam A. baumannii klinik izolatlarına 

karĢı diğerlerinden daha etkilidir ve ÇĠD kökenlerle oluĢan enfeksiyonların tedavisinde 

baĢarılı sonuçlar alınmıĢtır. Bu kökenlerin %90‟dan fazlası sulbaktama duyarlıdır. Rutin 

klinik kullanımda olan ampisilin-sulbaktam kombinasyonu ÇĠD A. baumannii kökenlerinin 

tedavisinde kullanılabilir ve özellikle bu antibiyotiğin pnömoni, bakteriyemi gibi ağır 

enfeksiyonların tedavisinde karbapenemler kadar etkili olduğu gösterilmiĢtir. Ġmipeneme orta 
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duyarlı Acinetobacter kökenleriyle oluĢan enfeksiyonların tedavisinde ise en etkili ilaçlardır 

(82,83). Bakteriyemilerde bakteriyolojik Ģifa oranları %85‟in üzerindedir. Corbella X ve ark. 

(79) çalıĢmasında ÇĠD A. baumannii kökenleriyle geliĢen ağır enfeksiyonda sulbaktam, 

ampisilinle birlikte veya tek baĢına kullanılmıĢ ve her iki kolda da baĢarılı sonuçlar alınmıĢtır. 

Sulbaktam tedavisinin ÇĠD A. baumannii kökenleriyle geliĢen menenjitlerde ve imipeneme 

dirençli kökenlerle  oluĢan enfeksiyonlarda etkili olduğu yapılan çalıĢmalarla gösterilmiĢtir. 

Sulbaktam Acinetobacter türüne göre hem bakteriyostatik hem de bakterisidal etki gösterebilir. 

Öte yandan ÇĠD kökenlerde karbapenem direncindeki artıĢla paralel bir Ģekilde sulbaktam 

direnci de artmaktadır. Sulbaktamın sefoperazonla kombinasyonu ile Acinetobacter spp. 

enfeksiyonlarının ampirik tedavisinde baĢarılı sonuçlar alınmıĢtır ve sefpiromla 

kombinasyonu da bu kökenlere karĢı sinerjik etki göstermiĢtir. Jones RN ve ark. (84) ÇĠD 

Acinetobacter türlerine karĢı sefoperazon-sulbaktamın diğer beta-laktam antibiyotiklerden 

daha fazla, karbapenemlerden daha az etkili olduğunu ortaya koymuĢlardır. 

 

 c. Polimiksinler: Polimiksinler (polimiksin B, polimiksin E = kolistin) polipeptid 

katyonik antibiyotiklerdir. Bu ajanlar önemli yan etkileri ve daha az toksik antibiyotiklerin 

keĢfi nedeniyle 1970‟li yıllardan sonra kullanım dıĢı kalmıĢlardır. ÇĠD gram negatif 

kökenlerin ortaya çıkması ve bu kökenlerin kolistine duyarlı olduklarının bildirilmesiyle 

yeniden gündeme gelmiĢtir. Son yıllarda elde edilen klinik deneyimler polimiksinlerin 

önceden sanıldığı kadar toksik olmadığını göstermektedir. Bu ilaçlara bağlı nörotoksisite 

bildirilmemiĢtir ve nefrotoksik etkileri nadir olup genellikle geri dönüĢümlüdür (85,86). 

 Pseudomonas aeruginosa ve A. baumannii kökenlerinin polimiksin duyarlılığı 

%98‟den fazladır (85,87). 

 Polimiksinler pnömoni, bakteriyemi, deri-yumuĢak doku ve üriner sistem 

enfeksiyonlarında kullanılabilirler. Ġntravenöz olarak kullanılan kolistinin klinik ve 

mikrobiyolojik etkinliği Acinetobacter türleriyle oluĢan enfeksiyonlarda %60-80 arasında 

değiĢmektedir, ancak pnömoni olgularında baĢarı daha düĢüktür. Pnömoni olgularında ve 

özellikle P. aeruginosa enfeksiyonlarında kolistinin intravenöz ve aerosol formunun birlikte 

kullanılmasıyla baĢarılı sonuçlar elde edilmiĢtir. Kan-beyin bariyerini geçebilen polimiksinler 

santral sinir sistemi enfeksiyonlarında da kullanılabilmektedir. Ayrıca intratekal ya da 

intraventriküler kullanımı ile ÇĠD gram negatif santral sinir sistemi enfeksiyonlarında baĢarılı 

sonuçlar elde edilmiĢtir, ancak yine de bu ilaçlarla ilgili klinik deneyimler sınırlıdır (85-87). 
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 Günümüzde bu ajanların mevcut tüm antibiyotiklere dirençli enfeksiyonların kurtarma 

tedavisinde kullanılması önerilmekle birlikte polimiksin B‟ye duyarlılığı azalmıĢ klinik 

izolatlar bildirilmektedir. Kolistinin (kolistimetat sodyum) ağır enfeksiyonlarda 5 mg/kg/gün 

intravenöz yolla iki ya da üç doza bölünerek kullanılması önerilmektedir. Maksimum doz 300 

mg/gün‟ü aĢmamalıdır. Böbrek yetmezliğinde doz azaltılmalıdır (85,86,88). Falagas ve 

ark.(83) retrospektif bir çalıĢmada kolistin alan hastaları kolistin ve meropenem alan grupla 

karĢılaĢtırdıklarında iki grup arasında sonuçlar açısından bir fark olmadığını saptamıĢlardır. 

 

 d. Aminoglikozidler: Aminoglikozidler P. aeruginosa ve A. baumannii gibi birçok 

gram negatif basilin neden olduğu enfeksiyonların kombinasyon tedavisinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. YBÜ  hastalarında yapılan çalıĢmalar P. aeruginosa enfeksiyonlarında halen 

en etkili antibiyotik olarak amikasin gösterilirken, genel olarak Acinetobacter klinik 

izolatlarında aminoglikozid direnci artmaktadır (89,90). 

 

 e. Rifampisin: Günümüzde Acinetobacter türlerinin klinik örneklerinin rifampisine 

duyarlı olmaları nedeniyle bu ilacın ÇĠD kökenlerin tedavisinde etkili diğer ilaçlarla 

kombinasyonu gündeme gelmiĢtir. Bir deneysel çalıĢmada karbapenem dirençli  A. baumannii 

pnömonisi oluĢturulmuĢ ve rifampisinin etkili olduğu, kolistinin akciğer doku 

penetrasyonunun iyi olmaması nedeniyle özellikle pnömoni olgularında rifampisinin tercih 

edilebileceği sonucuna varılmıĢtır. Diğer bir çalıĢmada rifampisin ve azitromisin 

kombinasyonuyla ÇĠD A. baumannii kökenlerinin tedavisinde hızlı bakterisidal etki elde 

edilmiĢtir (89,90).  

 

 f.   Makrolidler: Genel olarak makrolidlerin Acinetobacter türlerine karĢı etkinlikleri 

zayıftır. Rifampisin veya amikasinle kombinasyonunun bu kökenlere  karĢı etkili olduğunu 

gösteren çalıĢmalar vardır (87-90). 

 

 g. Tetrasiklinler: Acinetobacter türlerine karĢı tetrasiklinler (tetrasiklin, doksisiklin, 

minosiklin) in vitro etkilidir, ancak in vivo etkinliği değerlendirebilmek için çalıĢmalar yeterli 

değildir. Deneysel fare ve tavĢan modellerinde doksisiklin ve rifampisin kombinasyonuyla 

baĢarılı sonuçlar alınmıĢtır. Yeni bir gliklisiklin olan tigesiklinin Acinetobacter türlerine karĢı 

etkili olduğu gösterilmiĢtir. Tigesiklinin etkinliği minosiklinden daha zayıf olmakla birlikte 

minosikline dirençli kökenlere de etkili bir antibiyotiktir. Tigesiklinin bazı karbapenemaz 
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üreten kökenlere etkili olduğu ve polimiksinlere alternatif olabileceği bildirilmektedir, ancak 

ÇĠD Acinetobacter türleriyle oluĢan enfeksiyonların tedavisiyle ilgili daha geniĢ klinik 

çalıĢmalara gereksinim vardır. Tigsiklin çoğu gram pozitif ve P. aeruginosa dıĢındaki gram 

negatif, aerob ve anaerob bakterilere karĢı güçlü invitro aktiviteye sahiptir. Tigesiklin, 

ribozomların 30S alt ünitesine bağlanarak protein sentezini inhibe ederek etki gösterir. 

Komplike cilt, yumuĢak doku ve karın içi enfeksiyonların tedavisinde kullanılması 

onaylanmıĢtır (91,92). Ancak tigesiklinin yüksek oranda serum proteinlerine bağlanması 

nedeniyle serum düzeylerinin düĢük olması tek baĢına bakteriyemi tedavisinde 

kullanılmasından kaçınılması gerektiğini ortaya koymaktadır. Tigesiklin, yapılan çalıĢmalarda 

yoğun bakım hastalarında ventilatör iliĢkili pnömoni ve bakteriyemi tedavisinde kombinasyon 

Ģeklinde kullanılmıĢ ve olumlu sonuçlar elde edilmiĢtir. Ancak yapılan baĢka bir çalıĢmada, 

tigesiklin nozokomiyal pnömoni tedavisinde etkili bulunmamıĢtır (91). Tigesikline klinik ve 

invitro olarak dirençli Acinetobacter türleri de mevcuttur (91,93). 

 

       h. Acinetobacter enfeksiyonlarında kombinasyon tedavileri: ÇĠD A. baumannii 

enfeksiyonlarında çok sayıda kombinasyon tedavisi önerilmektedir. Polimiksin B veya 

kolistinin imipenem, meropenem, ampisilin-sulbaktam, siprofloksasin, piperasilin-klavulanik 

asit, amikasin veya gentamisinle ikili kombinasyonu ya da seftazidim ve imipenem; 

rifampisin ve imipenem; rifampisin ve azitromisin; sulbaktam, rifampisin ve azitromisin; 

siprofloksasin ve rifampisin veya imipenemle çoklu kombinasyonunun monoterapiden daha 

etkili olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır. Yine de bu kısıtlı çalıĢmalarla kombinasyonların 

etkinliğini değerlendirmek güçtür (91,94). 

Polimiksinler bakterinin dıĢ membran permeabilitesini artırarak karbapenemlerin 

aktivitesine katkıda bulunmaktadır. Sulbaktam A. baumannii‟nin penisilin bağlayan 

proteinlerine yüksek afinite gösterir ve diğer ilaçlarla kombinasyonu genellikle sinerjik etkiye 

neden olur. Rifampisin ve makrolidlerin ÇĠD kökenlere karĢı etkinliği tam olarak 

bilinmemekle birlikte in vitro çalıĢmalarda rifampisinin kolistinle veya sulbaktam ile birlikte 

kullanımının bu kökenlere karĢı sinerjik aktivite gösterdiği ve ağır enfeksiyonlarda  

kombinasyon tedavisinin  yararlı olabileceği bildirilmiĢtir (92-95).  

Montero A ve ark. (96) karbapenemlere duyarlılığı azalan kökenlere imipenemle 

birlikte aminoglikozid kombinasyonu, yüksek seviyede imipenem direncinde ise imipenem, 

kolistin, rifampisin veya tobramisin kombinasyonunu önermektedir. Polimiksin, imipenem ve 

rifampisin veya azitromisin üçlü kombinasyonunun ÇĠD A. baumannii kökenlerine karĢı in 
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vitro sinerjik etkili oldukları bildirilmekle birlikte bu kökenlerle ve özellikle karbapeneme 

dirençli kökenlerle oluĢan enfeksiyonlarda in vivo sinerji gösterilememiĢtir. Bu nedenle söz 

konusu kombinasyonun ampirik olarak kullanımı önerilmemektedir (97). 

Doksisiklin ya da minosiklinin de ÇĠD enfeksiyonların tedavisinde polimiksin, 

sulbaktam kombinasyonuna eklenebileceği yönünde öneriler olmakla birlikte ağır 

enfeksiyonlarda klinik etkinlikleri kuĢkuludur (93,95,97). 

Tüm antibiyotiklere dirençli Acinetobacter kökenleriyle çok sık olmasa da 

karĢılaĢılmaktadır. Bu durumda tedavide kullanılabilecek tüm antibiyotikler in vitro olarak 

değerlendirilmeli ve etkinliği saptanan antibiyotikler kullanılmalıdır. Karbapeneme dirençli 

Acinetobacter kökenlerinin artması, yeni tedavi seçeneklerinin kısıtlı olması ve bu kökenlerle 

oluĢan enfeksiyonların yüksek mortaliteye sahip olmaları nedeniyle enfeksiyon kontrol 

önlemleri daha ön planda düĢünülmelidir (90,91,94,95). 

            

          ı. Bakteriyofajlar: Bakteriyel enfeksiyonların tedavisinde bakteriyofajların etkinliği 

uzun yıllardır araĢtırılmaktadır. Bakteriyofajlar tek baĢlarına veya antibiyotiklerle birlikte, 

enfeksiyonların profilaksisinde veya tedavisinde kullanılmaktadır. Ciddi yan etkilerinin 

olmaması, etkene özgü ve ucuz olmaları gibi olumlu özellikleri nedeniyle tercih 

edilmektedirler. Günümüzde ÇĠD kökenlerin ortaya çıkması ve mevcut antibiyoterapideki 

yetersizlikler bakteriyofajları yeniden gündeme getirmiĢtir. Çok sayıda çalıĢma P. aeruginosa 

ve A. baumannii deneysel enfeksiyonlarında bakteriyofajların etkinliği ortaya konmuĢtur. Bu 

çalıĢmalar bakteriyofajların ÇĠD kökenlere de etkili olabileceklerini göstermekle birlikte 

özellikle ÇĠD Acinetobacter enfeksiyonlarıyla ilgili yeterli veri yoktur (98). 

 

i. Yeni YaklaĢımlar: 

1. Efluks pompası inhibitörleri: ÇĠD kökenlerinin oluĢmasında antibiyotiklerin aktif 

olarak efluks pompalarıyla hücre dıĢına atılmasının rolü büyüktür. ÇĠD kökenleriyle oluĢan 

enfeksiyonların tedavisinde efluks pompası inhibitörleri geliĢtirilmektedir (87). 

2. FabI ve FabK inhibitörleri: Bakteriyel yağ asidi yapımında rol oynayan enzimlerin 

baskılanması günümüzde elde edilen önemli baĢarılardan biridir. Bu enzimin inhibitörleri yeni 

sınıf antibiyotikler olarak kabul edilmektedir. Pseudomonas ve Acinetobacter türlerinde FabI 

ve FabK bulunmaktadır. Triklosan, FabI ve FabK inhibitörlerinin özellikle ÇĠD kökenler 

üzerinde geniĢ spektrumlu antibakteriyel etki gösterebileceği düĢünülmektedir (99). 
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Acinetobacter Enfeksiyonlarından Korunma 

 Acinetobacter enfeksiyonlarından korunmada, hastane kökenli enfeksiyonlardan 

korunmak için önerilen genel korunma prensipleri geçerlidir. A. baumannii’nin hastadan 

hastaya veya sağlık personelinden hastaya bulaĢmasını önleyici tedbirlerin alınması gerekir. 

El hijyeni, standart önlemler, bariyer önlemleri, kullanılan aletlerin dezenfeksiyonu, çevrenin 

temizlenmesi ve dezenfeksiyonu gibi enfeksiyon kontrol önlemlerinin uygulanması, bulaĢı 

azaltmada etkilidir (100). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

           HASTA ÖZELLĠKLERĠ 

 

            AraĢtırmanın Yeri ve Tipi 

  Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi YBÜ‟lerinde geliĢen Acinetobacter spp. 

enfeksiyonları ile iliĢkili risk faktörleri ve antimikrobiyal direnç durumları saptanması;  

böylece alınabilecek önlemlerle, risk faktörlerinin en aza indirilmesi ve etkili antibiyotik 

kullanımının sağlanması amacı ile bir retrospektif vaka-kontrol çalıĢması yapıldı. 

 

 AraĢtırma Grubu 

    Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi YBÜ‟lerinde 01.06.2009-31.05.2010 

tarihleri arasında yatarak tedavi gören Acinetobacter spp. enfeksiyonu olan hastalar vaka 

grubunu ve çalıĢma süresince  YBÜ‟de  yatan herhangi bir  mikrobiyolojik kültüründe 

üremesi olmayan hastalar ise kontrol grubunu oluĢturdu. Vaka ve kontrol grupları risk 

faktörleri yönünden karĢılaĢtırıldı. Vaka ve kontrol grubundaki hastalar yatıĢ dönemi  ve 

yatırılan YBÜ servisi açısından eĢleĢtirildi. 

           AraĢtırma grubuna dahil olma kriterleri: AĢağıda belirtilen özellikleri taĢıyan hastalar 

araĢtırmaya dahil edildi; 

 a. Hastanın 18 yaĢından büyük olması, 

 b. Vaka grubu için kültürlerinde Acinetobacter spp. üremesi olması, kontrol grubu için 

ise alınan kültürlerde üreme olmaması, 
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 c. Hastaların ölene veya kültür alınmasından sonra 30. güne kadar takip edilmiĢ 

olması. 

 

 AraĢtırma grubundan çıkartılma kriterleri: 

 a. 18 yaĢından küçük hastalar, 

 b. Hastada hiçbir klinik bulgu olmaksızın Acinetobacter spp. üremesi olan hastalar. 

 

 Verilerin Toplanması 

 Hastaların dosyaları retrospektif olarak incelendi. Veriler değerlendirilmek üzere 

izlem formlarına aktarıldı. Ġzlem formu, hasta bilgileri, hastaya ait genel risk faktörleri, 

giriĢimsel risk faktörleri,  hastalığı ile ilgili sınıflamalar, semptomlar, fizik muayene bulguları, 

biyokimyasal laboratuvar bulguları, mikrobiyolojik laboratuvar bulguları, tedavi ve klinik 

takip bölümlerinden olmak üzere ondört ayrı bölümden oluĢtu (Ek 1).  

 Bu formlara aĢağıda belirtilen hususlar kaydedilmiĢtir:  

 YaĢ, cinsiyet  

 Klinik servis (dahili YBÜ, cerrahi YBÜ, kalp damar cerrahisi YBÜ, reanimasyon 

YBÜ)  

 Hastanede yatıĢ süresi  

 Daha önce yatıĢ öyküsü 

 EĢlik eden hastalıklar DM, Hipertansiyon (HT), Serebro Vasküler Hastalık, Kronik 

Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), Konjestif Kalp Yetmezliği, malignite, 

immünsupresyon, geçirilmiĢ cerrahi, travma, yanık)  

 YBÜ‟de  yatıĢ süresi  

 Klinik enfeksiyon varlığı (ateĢ ya da hipotermi, hipotansiyon, lökositoz ya da 

lökopeni) 

 Ġnvaziv  iĢlemler (idrar sondası, entübasyon, santral venöz kateter, trakeostomi)  

 Medikal tedavileri (Total parenteral nutrisyon, enteral nutrisyon, antiasid ve H2 

reseptör antagonist kullanımı) 

 Enfeksiyon  odağı (solunum yolu, üriner sistem, kateter, yara yeri)  

 Enfeksiyon öncesinde aldığı antibiyotik tedavisi  

 Kullanılan antibiyotiklerin süresi, adı, hangi tanı ile verildiği 

 EĢlik eden enfeksiyon varlığı (Acinetobacter spp. enfeksiyonları dıĢında, hastada 

baĢka mikroorganizmaların neden olduğu enfeksiyonlar) 
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 Sonlanım (ölüm, taburcu)  

 

 ETĠK KURUL ONAYI 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulundan 04.10.2010 tarih, 07/04 karar 

numarası ve 2010/46 protokol kodu ile etik kurul onayı alındı (Ek 2). 

 

 ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ  

Ġstatistiksel analiz için Statistica 7.0 (Seri no: AXF003C775430FAN2) adlı istatistiksel 

paket program kullanılmıĢtır. Kesikli verilerin analizinde “chi-square Fisher‟s exact test” 

yöntemi kullanıldı.  Sürekli verilerin analizinde Student t testi kullanıldı. P değerinin 0.05‟den 

küçük olması durumunda test sonucu anlamlı kabul edildi. Acinetebacter enfeksiyonu 

oluĢumu risk faktörleri ve mortalite risk faktörleri çoklu değiĢkenli lojistik regresyon 

(backward stepwise) analizi ile incelendi. 
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BULGULAR 

 

 HASTA ÖZELLĠKLERĠ 

 ÇalıĢmamızda 01.06.2009-31.05.2010 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Dahili Yoğun Bakım (DYBÜ) (332), Cerrahi Yoğun Bakım (CYBÜ) 

(235), Reanimasyon Yoğun Bakım (RYBÜ) (195) ve Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım 

(KDCYBÜ) (36) ünitelerine yatmıĢ olan toplam 798 hasta dosyası incelendi ve  çalıĢma 

kriterlerimize uygun  98 hastada  Acinetobacter spp.‟nin  etken olduğu enfeksiyon  saptandı. 

Hastaların yoğun bakım öncesi  ve yoğun bakım yatıĢı sırasındaki özellikleri oluĢturduğumuz 

vaka formuna göre incelenip kayıt edildi. Yine aynı dönemde, aynı ünitelerde yatmıĢ olan, 

benzer yaĢ ve cinsiyette olan, alınan mikrobiyolojik  örneklerinde herhangi bir üreme olmayan 

98 hasta da kontrol grubunu oluĢturdu.  

Vaka ve kontrol gruplarının izlendiği YBÜ‟lere dağılımı Tablo 2‟de gösterilmiĢtir. 

Saptanılan Acinetobacter enfeksiyonlarının YBÜ‟lere göre sayısı DYBÜ‟de 56 (% 57.1), 

CYBÜ‟de 19 (% 19.4) RYBÜ‟de 19 (% 19.4) ve KDCYBÜ‟de dört (% 4.1) idi (Tablo 2). 

Vaka ve kontrol grupları arasında yattıkları YBÜ servisi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı saptandı. 
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Tablo 2. Vaka ve kontrol gruplarının izlendiği yoğun bakım üniteleri açısından 

karĢılaĢtırılması. 

Yattığı servis 

 

Vaka 

 

 

Kontrol 

 

p 

n*=98 % n*=98 % 

>0.05** 
DYBÜ 56 57.1 56 57.1 

CYBÜ 19 19.4 19 19.4 

RYBÜ 19 19.4 19 19.4 

KDCYBÜ 4 4.1 4 4.1 
* n: sayı; DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi;  CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon 

Yoğun Bakım Ünitesi; KDCYBÜ: Kalp damar cerrahisi yoğun bakım ünitesi; ** Ki-kare test. 

 

ÇalıĢmamızda Acinetobacter enfeksiyonlarının aylara göre dağılımını incelediğimizde, 

Ocak, Mart, Mayıs ve Haziran aylarındaki vaka sayısının diğer aylara oranla yüksek olduğu 

tespit edildi (ġekil 1). YatıĢ yapılan YBÜ ve aya göre vaka grubumuzu incelediğimizde 

ġubat, Mart ve Haziran ayında DYBÜ‟de, Mart ve Mayıs ayında Reanimasyon YBÜ‟de 

Acinetobacter spp. enfeksiyonunun sayısal olarak üstünlüğü tespit edilmekle beraber, bu 

bulguların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (ġekil 1 ve 2). 

 

 

 ġekil 1. Acinetobacter spp.  enfeksiyonlarının aylara göre dağılımı 
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ġekil 2. Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının servislere ve aylara göre dağılımı 

Vaka grubunda hastaların ortalama yaĢı 63.0 ±16.8 yıl; kontrol grubunda hastaların 

ortalama yaĢı 62.2 ±16.3 yıl idi (Tablo 3).  

 

Tablo 3. Vaka ve kontrol gruplarının yaĢ ortalaması açısından karĢılaĢtırılması 

 Vaka 

n*=98 

Kontrol 

n*=98 
p 

YaĢ (ort. yıl ) 63.0 ±16.8 62.2 ±16.3 >0.05** 

* n: sayı; **t test. 

 

Vaka grubunda kadın sayısı 35 (% 35.7), erkek sayısı 63 (% 64.3); kontrol grubunda 

kadın sayısı 34 (% 34.7), erkek sayısı 64 (% 65.3) idi (Tablo 4).   

 

Tablo 4 . Vaka ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımı açısından karĢılaĢtırılması 

Cinsiyet 

 

Vaka 

 

 

Kontrol 

 

p 

n*=98 % n*=98 %  

Erkek 63 64.3 64 65.3 
p>0.05** 

Kadın 35 35.7 34 34.7 

* n: sayı; **Ki-kare test. 

 

 Vaka ve kontrol gruplarındaki hastaların  bulundukları yoğun bakım birimlerine  hangi 

bölümden geldiğini değerlendirdiğimizde  vaka grubunun 28‟ nin (% 28.6) dahili servisten, 
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21‟ inin (% 21.4) cerrahi servisden, 36‟ sının  (% 36.7)  toplumdan , 13‟ ünün (% 13.3) dıĢ 

merkezden, konrol grubunun  25 „ inin (% 25.5) dahili servisten,  17‟ sinin (% 17.3) cerrahi 

servisten, 52‟sinin  (% 53.1) toplumdan, 4‟ünün (% 4.1) dıĢ merkezden geldiği saptandı. DıĢ 

merkezlerden gelen vakalarda Acinetobacter enfeksiyonu istatistiksel anlamlı olarak daha 

fazlaydı (p=0.041) (Tablo5). 

 

Tablo 5. Vaka ve kontrol gruplarının yoğun bakım ünitesine geldikleri yere göre 

karĢılaĢtırılması 

Geldiği Yer 

 

Vaka 

 

 

Kontrol 

 

 

p 

n*=98 % n*=98 % 

Dahili Servis 28 28.6 25  25.5 >0.05
** 

Cerrahi Servis 21  21.4 17  17.3 >0.05
** 

Toplum 36  36.7 52  53.1 >0.05
** 

DıĢ Merkez 13  13.3 4  4.1 0.041** 

* n: sayı; ** Ki-kare test. 

 

 ACINETOBACTER spp. ĠZOLASYONU VE MĠKROBĠYOLOJĠK BULGULAR        

Vaka grubunu oluĢturan hastaların kültürlerinde üreyen Acinetobacter türlerinin 97 (% 

99)‟ si A. baumannii, biri A. lwofii idi (ġekil 3). 

  

Acinetobacter kökenlerinin dağılımı

99%

1%

A. baumanni

A. lwofii

 

 ġekil 3. Acinetobacter kökenlerinin dağılımı 
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ÇalıĢma grubunu oluĢturan hastaların 71‟ inde (% 72.4) VĠP, 8‟inde (% 8.2) pnömoni, 

6‟sında (% 6.1) kateter iliĢkili bakteriyemi, 6‟sında  (% 6.1) bakteriyemi, 2‟sinde (% 2.0) 

batın içi enfeksiyon ve 2‟sinde (% 2.0) cerrahi alan enfeksiyonu, 1‟inde (% 1.0) yumuĢak 

doku enfeksiyonu, 1‟inde (% 1.0) menenjit ve 1‟inde (% 1.0) üriner sistem enfeksiyonu 

saptandı (Tablo 6).  

 

Tablo 6. Vaka grubunun Acinetobacter enfeksiyonu odağı açısından irdelenmesi 

Enfeksiyon odağı 

 

Vaka 

 

n*=98 % 

VĠP 71  72.4 

Pnömoni 8  8.2 

Kateter enfeksiyonu 6  6.1 

Bakteriyemi 6 6.1 

YumuĢak doku enfeksiyonu 1  1.0 

Menenjit 1  1.0 

Üriner sistem  enfeksiyon 1  1.0 

Batın içi enfeksiyon 2  2.0 

Cerrahi alan enfeksiyonu 2  2.0 
* n: sayı; VĠP: Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni. 

 

         Mikrobiyolojik örneklerden izole edilen Acinetobacter spp. dağılımı incelendiğinde 53 

(% 54.1) vakada endotrakeal aspirat kültüründe, 25 (% 25.5) vakada hem endotrakeal aspirat 

hem kan kültüründe, 9 vakada sadece kan kültüründe (% 9.2), 4(% 4.1) vakada hem kateter 

ucu kültüründe hem kan kültüründe, 3 (% 3.1) vakada derin doku kültüründe, 2 (% 2.0) 

vakada periton  sıvısı kültüründe, 1(% 1.0) vakada Beyin Omurilik Sıvısı (BOS) kültüründe 

ve  1 (% 1.0) vakada idrar kültüründe üreme saptandı (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Vaka grubunda Acinetobacter izole edilen klinik örneklerin dağılımı 

Klinik Örnek 

 

Vaka 

 

n*=98 % 

Endotrakeal Aspirat Kültürü 53 54.1 

Kan + Endotrakeal Aspirat Kültürü 25 25.5 

Kan Kültürü 9 9.2 

Kateter+Kan Kültürü 4 4.1 

BOS Kültürü 1 1.0 

Derin Doku 3 3.1 

Periton Sıvısı Kültürü 2 2.0 

Ġdrar Kültürü 1 1.0 
* n: sayı; BOS : Beyin Omurilik Sıvısı. 
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Acinetobacter spp. bakteriyemilerinin 12‟ si (% 31.6) primer, 26‟ sı (% 68.4) sekonder 

bakteriyemi idi (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Bakteriyemi saptanan hastaların bakteriyemi türüne göre irdelenmesi 

Bakteriyemi türü 
Bakteriyemik vakalar 

n*=38 % 

Primer bakteriyemi 12 31.6 

Sekonder bakteriyemi 26 68.4 

*n: sayı.  

 

 Vaka grubundaki hastaların 39‟ unda (% 39.8) kontrol grubunun 25‟ inde (% 25.5) 

eĢlik eden enfeksiyon mevcuttu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.033) 

(Tablo 9). 

 

Tablo 9. EĢlik eden enfeksiyon varlığı açısından vaka - kontrol karĢılaĢtırılması 

  

Vaka 

 

 

Kontrol 

 

p 

n*=98 % n*=98 % 

0.033** EĢlik eden 

enfeksiyon 

varlığı 

39 39.8 25 25.5 

 * n: sayı; * Ki-kare test. 

 

 Vakaların mikrobiyolojik örneklerinde üreyen Acinetobacter  kökenlerinin Vitek 2 

antibiyogram cihazının sonuçlarına göre direnç oranlarını incelediğimizde; 95‟ i (% 96.9) 

ampisilin sulbaktama, 41‟ i (% 41.8) amikasine, 84‟ ü (% 85.7) gentamisine, 92‟ si (% 93.2) 

netilmisine, 21‟ i (% 21.4) tobramisine, 87‟ si (% 88.8) imipeneme, 82‟si (% 83.7) 

meropeneme, 95‟ i (% 96.9) ofloksasine, 91‟ i (% 92.9) siprofloksasine, 97‟ si (% 99.0) 

piperasiline, 96‟ sı (% 98.0) piperasilin tazobaktama, 95‟ i (% 96.9) sefaperazon sulbaktama, 

91‟ i (% 92.9) sefepime, 97‟ si (% 99.0) sefotaksime, 96‟ sı (% 98.0) seftazidime, 97‟ si (% 

99.0) seftriaksona, 94‟ ü (% 95.9) trimetoprim-sulfametoksazole dirençli bulundu. 

ÇalıĢmamızda hiçbir Acinetobacter  kökeninde kolistin direncine rastlanılmadı ve tigesiklin 
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dirençli köken bulunmazken, kökenlerin 52‟si (% 53.1) tigesikline orta duyarlı bulundu 

(Tablo 10). 

 

Tablo 10.  Vitek 2 cihazı sonuçlarına göre Acinetobacter kökenlerinin antibiyotik 

duyarlılıklarının değerlendirilmesi 

Antibiyotik 

Vaka grubu 

n*=98 

Dirençli Orta duyarlı Duyarlı 

Ampisilin sulbaktam 95 (% 96.9) - 3 (% 3.1) 

Amikasin 41 (% 41.8) 8 (% 8.2) 49 (% 50.0) 

Gentamisin 84 (% 85.7) 2 (% 2.0) 12 (% 12.2) 

Netilmisin 92 (% 93.2) - 6 (% 6.1) 

Tobramisin 21 (% 21.4) 10 (% 10.2) 67 (% 68.4) 

Ġmipenem 87 (% 88.8) 9 (% 9.2) 2 (% 2.0) 

Meropenem 82 (% 83.7) 5 (% 5.1) 11 (% 11.2) 

Ofloksasin 95 (% 96.9) - 3 (% 3.1) 

Levofloksasin 91 (% 92.9) 3 (% 3.1) 4 (% 4.1) 

Siprofloksasin 93 (% 94.9) 2  (% 2.0) 3 (% 3.1) 

Piperasilin 97 (% 99.0) - 1 (% 1.0) 

Piperasilin tazobaktam 96 (% 98.0) - 2 (% 2.0) 

Sefaperazon sulbaktam 95 (% 96.9) 1 (% 1.0) 2 (% 2.0) 

Sefepim 91 (% 92.9) 5 (% 5.1) 2 (% 2.0) 

Sefotaksim 97 (% 99.0) - 1 (% 1.0) 

Seftazidim 96 (% 98.0) - 2 (% 2.0) 

Seftriakson 97 (% 99.0) - 1 (% 1.0) 

Trimetoprim-

sulfametoksazol 
94 (% 95.9) - 4 (% 4.1) 

Tigesiklin - 52 (% 53.1) 46 (% 46.9) 

Kolistin - - 98 (% 100) 
* n: sayı. 

  

 Vaka grubunda 70 vakada uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisi mevcuttu 

(Tablo 11). 

 

Tablo 11. Vaka grubunun uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisi açısından               

değerlendirilmesi 

  

Vaka 

 

n*=98 % 

Uygun olmayan  ampirik antibiyotik 

tedavisi 
70 71.4 

* n: sayı. 
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 RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 Vaka grubunda hematolojik malignite  varlığı (p=0.043), KOAH dıĢı akciğer hastalığı 

varlığı (p=0.005), hipoalbuminemi varlığı (p<0.001), obezite varlığı (p<0.001), 

immünsupresyon varlığı (p<0.001), fekal inkontinans varlığı (p<0.001) kontrol grubuna göre 

daha fazla olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0.05) bulundu. Vaka grubundaki 

hastaların altta yatan hastalıkları incelendiğinde en sık  HT  (% 52.0), SVH  (% 30.6), 

kardiovasküler hastalık (% 27.6), renal  yetmezlik (% 24.5) ve DM (% 23.5) saptandı (Tablo 

12). 

Vaka grubundaki hastalardaki, immünsupresyon varlığı incelendiğinde; 5 (% 5.1)‟inde 

kemoterapi tedavisi, 27 (% 27.6) ‟sinde steroid kullanım öyküsü mevcuttu. Vaka grubu ile 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında, vaka grubunda immunsupresif tedavi alma oranı kontrol 

grubundan anlamlı olarak (p < 0.001) daha yüksekti (Tablo 12).   

Kontrol grubunda on beĢ günden fazla süreli antibiyotik kullanan hasta olmamasına 

karĢın vaka grubundaki  hastaların 41‟ inde (% 42.3) on beĢ günden fazla antibiyotik 

kullanımı öyküsü mevcuttu ve aradaki  fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0.001) bulundu 

(Tablo 12). 

 

Tablo 12. Vaka ve konrol gruplarının konakla ilgili risk faktörleri yönünden 

karĢılaĢtırılması 

DM: Diabetes Mellitus; HT: Hipertansiyon; KOAH: Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı; SVH: Serebro 

Vasküler Hastalık; ort.: Ortalama; * n: sayı; ** t test;  ĠĢaretsiz olanlar Ki-kare testi. 

Risk Faktörleri 
Vaka 

n*=98 

Kontrol 

n*=98 
p 

YaĢ (ort. yıl ) 63.0 ±16.8 62.2 ±16.3 >0.05** 

Antibiyotik kullanım süresinin  15 günden 

fazla olması  
41 (% 42.3) - <0.001 

DM 23 (% 23.5) 31 (% 31.6) >0.05 

HT 51 (% 52.0) 52 (% 53.1) >0.05 

Solid organ malignitesi 12 (% 12.2) 6 (% 6.1) >0.05 

Hematolojik malignite 4 (% 4.1) - 0.043 

Nötropeni 2 (% 2) - >0.05 

Renal  yetmezlik 24 (% 24.5) 17 (% 17.3) >0.05 

Hepatik yetmezlik 2 (% 2) 2 (% 2) >0.05 

Kardiovasküler sistem hastalığı 27 (% 27.6) 29 (% 29.6) >0.05 

KOAH 11 (% 11.2) 21 (% 21.4) >0.05 

KOAH dıĢı akciğer hastalığı 14 (% 14.3) 3 (% 3.1) 0.005 

SVH 30 (% 30.6) 23 (% 23.5) >0.05 

Hipoalbuminemi  73 (% 74.5) 35 (% 35.7) <0.001 

Obezite 41 (% 41.8) 16 (% 16.3) <0.001 

Ġmmün supresyon 32 (% 32.7) 7 (% 7.1) <0.001 

Fekal inkontinans 90 (% 91.8) 60 (% 61.2) <0.001 

Travma 15 (% 15.3) 7 (% 7.1) >0.05 
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Vaka ve kontrol gruplarında enfeksiyon öncesi dönemde antibiyotik kullanım 

oranlarını ve kullanılan antibiyotikleri incelediğimizde; vaka grubunda 97 hastanın (% 99), 

kontrol grubunda 72 hastanın (% 73.4) antibiyotik kullandığı saptanmıĢtır (p<0.001). 

Kullanılan antibiyotikleri incelediğimizde vaka grubunda karbapenem kullanımı, kontrol 

grubuna göre daha fazlaydı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0.001) bulundu. 

Diğer antibiyotiklerin kullanımı bakımından her iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanamamıĢtır (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Vaka ve kontrol gruplarının önceden kullanılan antibiyotikler yönünden  

irdelenmesi 

Antibiyotik türü 

 

Vaka 

 

 

Kontrol 

 

p 

n*=97 % n*=72 % <0.001** 

Karbapenem 36 37.1 4 5.6 <0.001** 

Sefalosporin 15 15.5 29 40.3 >0.05** 

Betalaktam+betalaktamaz 

inhibitörü 
40 41.2 38 52.8 >0.05** 

Kinolon+ Betalaktam+betalaktamaz 

inhibitörü 
3 3.1 -  >0.05** 

Kinolon 3 3.1 4 2.4 >0.05** 
* n: sayı ( vaka grubundan 1‟inin,  kontrol grubundan 26‟ sının antibiyotik kullanım öyküsü yok); ** Ki-kare 

test. 

        

 Vaka grubu ile kontrol grubu; hastanede yatıĢ (vaka grubunda 15.6±10.9 ort. gün, 

kontrol grubunda 8.2±7.8 ort. gün) ve yoğun bakımda yatıĢ süreleri (vaka grubunda  10.7±9.1 

ort. gün, kontrol grubunda 5.7±6.1 ort.gün) açısından karĢılaĢtırıldığında aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001) (Tablo 14). 

         Vaka grubunda mekanik ventilasyon varlığı oranı (p<0.001), ortalama mekanik 

ventilasyon süresi (p<0.001), reentübasyon varlığı oranı (p<0.001), trakeostomi varlığı oranı 

(p=0.001), diyaliz tedavisi varlığı oranı (p=0.048), santral venöz kateter varlığı oranı 

(p<0.001), santral venöz kateter süresi (p<0.001),  üriner kateter süresi (p<0.001), nazogastrik 

sonda varlığı oranı (p=0.017), parenteral nutrisyon oranı (p<0.001), enteral nutrisyon oranı 

(p=0.001), kan transfüyonu oranı  (p=0.001), yatak baĢının 30 º den az olması oranı (p<0.001) 

ve APACHE II skoru (p=0.007) kontrol grubundan istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti 

(Tablo 14). 
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Tablo 14. Vaka ve kontrol gruplarının giriĢimsel risk faktörleri yönünden 

karĢılaĢtırılması 

Risk Faktörleri 
Vaka 

n*=98 

Kontrol 

n*=98 
p 

Yoğun bakımda yatıĢ 

süresi (ort. gün) 
10.7±9.1 5.7±6.1 <0.001** 

Toplam hastanede 

yatıĢ süresi (ort.gün) 
15.6±10.9 8.2±7.8 <0.001** 

Mekanik ventilasyon 

varlığı 
97 (% 99) 75 (% 76.5) <0.001 

Mekanik ventilasyon 

süresi(ort. gün) 
10.3±8.9 5.0±5.5 <0.001** 

Reentübasyon varlığı 29 (% 29.6) 8 (% 8.2) <0.001 

Trakeostomi varlığı 30 (% 30.6) 11 (% 11.2) 0.001 

Trakeostomi süresi 

(ort. gün) 
7.4±10.8 10.1±5.0 >0.05** 

Dializ tedavisi varlığı 13 (% 13.3) 5 (% 5.1) 0.048 

Santral venöz kateter 

varlığı 
83 (% 84.7) 61 (% 62.2) <0.001 

Santral venöz kateter 

süresi (ort. gün) 
9.7±5.8 6.1±5.5 <0.001** 

Üriner kateter varlığı 97 (% 99.0) 96 (% 98.0) >0.05 

Üriner kateter süresi 

(ort. gün) 
11.4±6.2 7.1±6.2 <0.001** 

Nazogastrik sonda 

varlığı 
97 (% 99.0) 90 (% 91.8) 0.017 

Parenteral nutrisyon 92 (% 93.9) 62 (% 63.3) <0.001 

Enteral nutrisyon 86 (% 87.8) 66 (% 67.3) 0.001 

Kan transfüyonu 70 (% 71.4) 48 (% 49.0) 0.001 

Postür <30º  24 (% 24.5) 2 (% 2) <0.001 

Mide koruyucu tedavi 97 (% 99) 98 (% 100) >0.05 

Operayon öyküsü 31 (% 31.6) 21 (% 21.4) >0.05 

APACHE II skoru 20.3±6.7 8.9±3.9 0.007* 

* n: sayı;  ** t test; ĠĢaretsiz olanlar Ki-kare testi; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation Skoru II. 

 

Acinetobacter enfeksiyonu geliĢimindeki risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla vaka 

ve kontrol gruplarında antibiyotik kullanım süresinin 15 günden fazla olması, 

immünsupresyon varlığı, hipoalbuminemi varlığı, yoğun bakımda yatıĢ süresi, mekanik 

ventilasyon varlığı, santral venöz kateter varlığı, APACHE II skoru parametrelerinin 
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Acinetobacter enfeksiyonu oluĢumu üzerine etkileri çoklu değiĢkenli lojistik regresyon analizi 

(backward stepwise)  ile incelendi. Lojistik regresyon analizi ile Acinetobacter enfeksiyonu 

geliĢimine yol açan anlamlı risk faktörleri; hipoalbuminemi varlığı (Odds oranı (OR) 4.12; 

%95 Güven Aralığı (GA):2.11-8.34; p<0.001) ve yoğun bakımda yatıĢ süresi(OR 1.11; %95 

GA:1.05-1.18; p<0.001) olarak bulundu (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Çoklu değiĢkenli lojistik regresyon analizine (backward stepwise)  göre  

Acinetobacter spp. enfeksiyonu geliĢimindeki konakla ilgili ve giriĢimsel risk 

faktörleri 

Risk faktörleri p OR
* % 95 Güven Aralığı 

Alt sınır Üst sınır 

Hipoalbuminemi <0.001 4.12 2.11 8.34 

Yoğun bakım 

yatıĢ süresi 
<0.001 1.11 1.05 1.18 

*OR: Odds Oranı; **Lojistik regresyon analizi (backward stepwise) kullanılmıĢtır. 

 

            KLĠNĠK SONUÇLAR 

Vaka grubundaki hastalardan 5‟i antibiyotik tedavisi alamadan ölmüĢ (% 5.1) ve 

tedavi alan 93 hastanın 34‟ ü (% 34.6) tigesiklin, 38‟ i (% 40.9) tigesiklin ve amikasinle, 4‟ü 

(% 4.3) tigesiklin ve netilmisinle, 5‟i (% 5.4) meropenemle, 1‟i (% 1.1) imipenemle, 2‟si (% 

2.2) meropenem ve amikasinle, 2‟si (% 2.2) imipenem ve amikasinle, 2‟si (% 2.2) tigesiklin 

ve siprofloksasinle, 1‟i (% 1.1) sefepim ve amikasinle, 3‟ü (% 3.2) tigesiklin ve gentamisinle, 

1‟i (% 1.1) trimetoprim-sülfametoksazol ile tedavi edilmiĢtir (Tablo 16).  

 

Tablo 16. Vaka grubunun Acinetobacter spp. enfeksiyonu tedavisinde kullanılan 

antibiyotikler açısından irdelenmesi 

Tedavide Kullanılan Antibiyotik 

 

Vaka 

 

n*=93 % 

Tigesiklin 34 34.6 

Tigesiklin+Amikasin 38 40.9 

Tigesiklin+ Netilmisin 4 4.3 

Meropenem 5 5.4 

Ġmipenem 1 1.1 

Meropenem+Amikasin 2 2.2 

Ġmipenem+Amikasin 2 2.2 

Tigesiklin+siprofloksasin 2 2.2 

Sefepim+Amikasin 1 1.1 

Tigesiklin+Gentamisin 3 3.2 

Trimetoprim-Sülfametoksazol 1 1.1 
* n: sayı ( vakalardan 5 i tedavi alamadan ölmüĢ). 
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ÇalıĢmamızdaki vaka grubunda 48 hastada (% 49) tedavi sırasında mortalite 

geliĢirken, kontrol grubunda 43 hastada mortalite geliĢtiği tespit edildi ve  mortalite oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanamadı (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Vaka ve kontrol gruplarının mortalite oranlarının irdelenmesi 

  

Vaka 

 

 

Kontrol 

 

p 

n*=98 % n*=98 % 
>0.05** 

Mortalite  ile 

sonuçlananlar 
48 49.0 43 43.9 

* n: sayı, ** Ki-kare test. 

          

 Vaka grubunda mortalite geliĢen ve geliĢmeyen hastalar yattıkları ünitelere göre 

değerlendirildiklerinde mortalite geliĢimi açısından üniteler arasında anlamlı fark saptanmadı 

( p>0.05) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Vaka grubundaki mortalite geliĢen ve geliĢmeyen hastaların yoğun bakım 

ünitelerine göre irdelenmesi 

Yattığı servis 

 

Mortalite geliĢenler 

 

 

Mortalite geliĢmeyenler 

 

p 

n*=48 % n*=50 % 

>0.05** 

DYBÜ 27 56.3 29 59.0 

CYBÜ 7  36.8 12 63.2 

RYBÜ 
10 20.8 9 18.0 

KDCYBÜ 4 8.3 - - 
DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi;CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi;  KDCYBÜ: Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi; * n: sayı; ** Ki-kare test. 

  

Vaka grubundaki mortalite geliĢen ve geliĢmeyen hastalar cinsiyete göre 

karĢılaĢtırıldıklarında aralarında anlamlı fark saptanmadı (p>0.005) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Vaka grubundaki mortalite geliĢen ve geliĢmeyen  hastaların cinsiyete göre 

irdelenmesi 

Cinsiyet 

 

Mortalite geliĢenler 

 

 

Mortalite geliĢmeyenler 

 

p 

n*=48 % n*=50 % 
p>0.05** 

Kadın 19 36.9 16 32 

Erkek 29 60.4 34 68.0 
*n: sayı; ** Ki-kare test. 
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Vaka grubunda mortalite geliĢen ve geliĢmeyen  hastalar  konakla ilgili risk faktörleri 

yönünden karĢılaĢtırıldığında vaka grubunda mortalite gerçekleĢen hastaların hematolojik 

malignite oranı (p=0.037), hipoalbuminemi oranı (p=0.049), immün supresyon oranı  

(p=003), mortalite gerçekleĢmeyen hastalardan anlamlı olarak daha yüksekti (Tablo 20). 

 

Tablo 20. Vaka grubundaki mortalite geliĢen ve geliĢmeyen  hastaların konakla ilgili 

risk faktörleri yönünden karĢılaĢtırılması 

* DM: Diabetes Mellitus; HT: Hipertansiyon; KOAH: Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı; SVH: Serebro 

Vasküler Hastalık; ort. :ortalama; * n: sayı; ** t test; ĠĢaretsiz olanlar Ki-kare test. 
   

Vaka grubunda mortalite geliĢen ve geliĢmeyen  hastaları giriĢimsel-ekzojen  risk 

faktörleri yönünden karĢılaĢtırdığımızda; vaka grubunda mortalite gerçekleĢen hastalarda 

diyaliz tedavisi varlığı (p=0.030), APACHE II skorunun yüksek olması  (p=0.001) ve  uygun 

Risk Faktörleri 

Mortalite 

geliĢenler 

n*=48 

Mortalite 

geliĢmeyenler 

n*=50 

p 

YaĢ (ort. yıl ) 65.9±12.6 60±19.8 >0.05** 

Antibiyotik 

kullanım süresi  >15 

gün 

47 (% 97.9) 50 (% 100.0) >0.05 

DM 11 (% 22.9) 12 (% 24.0) >0.05 

HT 26 (% 54.2) 25 (% 50.0) >0.05 

Solid organ 

malignitesi 
6 (% 12.5) 6 (% 12.0) >0.05 

Hematolojik 

malignite 
4 (% 8.3) - 0.037 

Nötropeni 2 (% 4.2) - >0.05 

Renal  yetmezlik 15 (% 31.3) 9 (% 18.0) >0.05 

Hepatik yetmezlik - 2 (% 4.0) >0.05 

Kardio vasküler 13 (% 27.1) 14 (% 28.0) >0.05 

KOAH 6 (% 12.5) 5 (% 10.0) >0.05 

KOAH  dıĢı akciğer 

hastalığı 
5 (% 10.4) 9 (% 18.0) >0.05 

SVH 11 (% 22.9) 19 (% 38.0) >0.05 

Hipoalbuminemi  40 (% 83.3) 33 (% 66.0) 0.049 

Obezite 24 (% 50.0) 17 (% 34.0) >0.05 

Ġmmün supresyon 23 (% 47.9) 9 (% 18.0) 0.003 

Fekal inkontinans 45 (% 93.8) 45 (% 90.0) >0.05 

Travma 5 (% 10.4) 10 (%20.0) >0.05 
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olmayan ampirik antibiyotik tedavisi kullanımı (p=0.03) mortalite gerçekleĢmeyen 

hastalardan daha yüksek olup, bu fark  istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (Tablo 21). 

 

Tablo 21. Vaka grubundaki mortalite geliĢen ve geliĢmeyen hastaların giriĢimsel risk 

faktörleri yönünden karĢılaĢtırılması 

Risk Faktörleri 

Mortalite 

geliĢenler 

n*=48 

Mortalite 

geliĢmeyenler 

n*=50 

p 

Yoğun bakımda yatıĢ süresi (ort. 

gün) 
10.4±7.6 10.9±10.4 >0.05** 

Toplam hastanede yatıĢ süresi 

(ort. gün) 
16.4±9.8 14.9±11.9 >0.05** 

Mekanik ventilasyon varlığı 48 (% 100) 49 (% 98) >0.05 

Mekanik ventilasyon süresi (ort. 

gün) 
10.3±7.1 10.3±10.4 >0.05** 

Reentübasyon varlığı 17 (% 35.4) 12 (% 24.0) >0.05 

Trakeostomi varlığı 13 (% 27.1) 17 (% 34) >0.05 

Trakeostomi süresi (ort. gün) 5.4±4.9 8 1±3.4 >0.05** 

Diyaliz varlığı 10 (% 20.8) 3 (% 6.0) 0.030 

Santral venöz kateter varlığı 42 (% 87.5) 41 (% 82.0) >0.05 

Santral venöz kateter süresi (ort. 

gün) 
10.3±7.1 9.1±4.4 >0.05** 

Üriner kateter varlığı 47 (% 97.9) 50 (% 100) >0.05 

Üriner kateter süresi (ort. gün) 12.0±6.9 10.8±5.5 >0.05** 

Nazogastrik varlığı 48 (% 100) 49 (% 98.0) >0.05 

Parenteral nutrisyon 46 (% 95.8) 46 (% 92.0) >0.05 

Enteral nutrisyon 41 (% 85.4) 45 (% 90.0) >0.05 

Kan transfüzyonu 37 (% 77.1) 33 (% 66.0) >0.05 

Postür <30º 15 (% 31.3) 9 (% 18.0) >0.05 

Mide koruyucu tedavi 48 (% 100) 49 (% 98.0) >0.05 

Operayon öyküsü 19 (% 39.6) 12 (% 24.0) >0.05 

APACHE II skoru 22.6±6.9 18.±5.9 0.001** 

Bakteriyemi varlığı 17 (% 43.6) 21 (% 42.0) >0.05 

Uygun olmayan ampirik 

antibiyotik tedavisi öyküsü 
39 (% 82.3) 31 (% 62.0) 0.035 

EĢlik eden enfeksiyon varlığı 17 (%35.4) 22 (% 44.0) >0.05 

* n: sayı; ** t test, ĠĢaretsiz olanlar Ki-kare test. 

 

Mortalite için risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla vaka grubunda mortalite geliĢen 

ve mortalite geliĢmeyen hastalarda hipoalbuminemi varlığı, immun supresyon varlığı, 
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APACHE II skoru ve uygun olmayan ampirik antibiyoterapi varlığı parametrelerinin mortalite 

geliĢimi üzerine etkileri çoklu değiĢkenli lojistik regresyon analizi (backward stepwise)  ile 

incelendi. Lojistik regresyon analizi ile mortalite için risk faktörleri olarak YBÜ‟de yatıĢ 

süresi,  hipoalbuminemi varlığı (OR 3.12; % 95 GA:1.0- 9.41;p= 0.043), immun supresyon 

varlığı ( OR 5.73; % 95 GA:1.94-16.89; p= 0.002), APACHE II skoru (OR 1.12; % 95 

GA:1.03-1.20; p=0.006) ve uygun olmayan ampirik antibiyoterapi varlığı (OR 3.70; % 95 

GA:1.20-11.49; p=0.023) bulundu (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Çoklu değiĢkenli lojistik regresyon analizine (backward stepwise) göre 

Acinetobacter spp. enfeksiyonu geliĢen hastalarda mortalite için risk 

faktörleri 

Risk faktörleri p OR 
% 95 Güven Aralığı 

Alt sınır Üst sınır 

Hipoalbuminemi 0.043 3.12 1.03 9.41 

Ġmmun supresyon 0.002 5.73 1.94 16.89 

APACHE II skoru 0.006 1.12 1.03 1.20 

Uygun olmayan ampirik 

antibiyoterapi 
0.023 3.70 1.20 11.49 

*OR: Odds oranı; **Lojistik regresyon analizi (backward stepwise) kullanılmıĢtır 

 

     AraĢtırma süresince YBÜ servislerindeki hemĢire sayısı incelendiğinde hasta baĢına 

hemĢire sayısı zamanla değiĢmemiĢtir, sabit kalmıĢtır. 

 AraĢtırmamızda vaka ve kontrol gruplarını oluĢturan hastalar hakkında ayrıntılı 

bilgiler Tablo 23 ve 24‟de yer almaktadır. 
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Tablo 23.  Vaka grubundaki hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ, cinsiyet ve 

servis bilgileri 

No Adı-soyadı Protokol no YaĢ Cinsiyet Servisin adı 

1 OB 126597 71 ERKEK DYBÜ 

2 HK 387875 31 ERKEK CYBÜ 

3 HA 93406 58 KADIN DYBÜ 

4 GÖ 386493 57 KADIN RYBÜ 

5 MK 95715 74 ERKEK DYBÜ 

6 HG 390699 87 KADIN DYBÜ 

7 MÇ 369369 57 ERKEK DYBÜ 

8 DA 391589 43 KADIN CYBÜ 

9 SK 103393 74 ERKEK DYBÜ 

10 FA 347978 68 KADIN DYBÜ 

11 ZÇ 390765 80 KADIN DYBÜ 

12 CT 293464 54 KADIN RYBÜ 

13 RĠ 254571 74 ERKEK DYBÜ 

14 ġY 392710 67 ERKEK DYBÜ 

15 BY 193461 80 KADIN DYBÜ 

16 ġK 395854 79 KADIN DYBÜ 

17 FE 388347 55 ERKEK RYBÜ 

18 FT 396094 70 KADIN DYBÜ 

19 KG 398397 48 ERKEK RYBÜ 

20 ONK 395137 76 ERKEK DYBÜ 

21 FS 397677 89 KADIN DYBÜ 

22 ÖÜ 399315 32 ERKEK CYBÜ 

23 ġU 403462 58 KADIN RYBÜ 

24 ĠÇ 59506 64 ERKEK DYBÜ 

25 HK 403713 79 KADIN DYBÜ 

26 Ġġ 394293 54 ERKEK CYBÜ 

27 ND 393050 67 ERKEK DYBÜ 

28 ĠS 404100 30 ERKEK DYBÜ 

29 BK 142236 67 ERKEK DYBÜ 

30 HD 409097 26 ERKEK DYBÜ 

31 RÇ 187618 76 KADIN DYBÜ 

32 HÇ 187617 63 KADIN CYBÜ 

33 SG 6799 74 ERKEK DYBÜ 

34 HY 248986 73 ERKEK DYBÜ 

35 TE 403751 81 ERKEK RYBÜ 

36 ÖÇ 8912 48 ERKEK RYBÜ 

37 SO 407341 60 ERKEK DYBÜ 

38 ġÇ 327092 60 ERKEK DYBÜ 

39 HĠ 322780 60 ERKEK DYBÜ 

 DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi; CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi;  RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi; KDCYBÜ: Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi 
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Tablo 23 (Devamı). Vaka grubundaki hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ, 

cinsiyet ve servis bilgileri 

40 MÖ 387140 62 KADIN DYBÜ 

41 HK 407426 52 KADIN DYBÜ 

42 ZA 411121 80 ERKEK DYBÜ 

43 HG 23283 86 ERKEK DYBÜ 

44 HM 410104 81 KADIN DYBÜ 

45 SD 412464 67 ERKEK CYBÜ 

46 RÜ 411727 81 ERKEK DYBÜ 

47 HÖ 415016 25 KADIN CYBÜ 

48 MK 414837 42 ERKEK RYBÜ 

49 MG 416493 46 ERKEK CYBÜ 

50 MA 416816 37 ERKEK DYBÜ 

51 YC 171446 71 ERKEK DYBÜ 

52 GT 374198 63 KADIN DYBÜ 

53 MT 34481 81 ERKEK DYBÜ 

54 SF 415694 35 ERKEK RYBÜ 

55 MI 417129 78 ERKEK DYBÜ 

56 NÇ 418458 55 KADIN RYBÜ 

57 MRÇ 231936 76 ERKEK DYBÜ 

58 FG 421622 72 KADIN CYBÜ 

59 ġB 350597 58 KADIN DYBÜ 

60 HA 419392 46 ERKEK DYBÜ 

61 HĠÇ 30641 68 ERKEK DYBÜ 

62 MÖ 124291 87 ERKEK CYBÜ 

63 ÖS 425910 22 ERKEK DYBÜ 

64 HÖ 426162 54 ERKEK CYBÜ 

65 SK 345682 70 ERKEK RYBÜ 

66 HA 427863 84 KADIN CYBÜ 

67 RA 426046 58 ERKEK CYBÜ 

68 HK 428861 73 ERKEK DYBÜ 

69 GK 68691 83 ERKEK CYBÜ 

70 SC 76380 84 KADIN DYBÜ 

71 Gġ 409303 40 KADIN CYBÜ 

72 SE 397251 70 ERKEK DYBÜ 

73 RK 424389 72 ERKEK DYBÜ 

74 MK 301152 76 ERKEK RYBÜ 

75 MK 124422 82 KADIN RYBÜ 

76 AK 427541 70 KADIN KDCYBÜ 

77 Hġ 174489 76 ERKEK KDCYBÜ 

78 SK 135536 74 KADIN KDCYBÜ 

79 AS 429531 77 ERKEK CYBÜ 

DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi; CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi; KDCYBÜ: Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi.  



47 
 

Tablo 23 (Devamı). Vaka grubundaki hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ, 

cinsiyet ve servis bilgileri 

80 TT 429802 64 KADIN RYBÜ 

81 GZ 377958 73 KADIN RYBÜ 

82 ġÖ 429994 53 ERKEK DYBÜ 

83 EK 100028 49 ERKEK RYBÜ 

84 SE 430357 50 KADIN DYBÜ 

85 EB 432006 19 ERKEK RYBÜ 

86 NM 430773 54 ERKEK DYBÜ 

87 RY 433032 56 ERKEK DYBÜ 

88 ZÖ 18016 56 ERKEK KDCYBÜ 

89 MÇ 12178 76 KADIN CYBÜ 

90 SZ 401232 50 ERKEK DYBÜ 

91 AY 420994 78 ERKEK DYBÜ 

92 AB 421459 63 ERKEK CYBÜ 

93 TU 393497 75 ERKEK RYBÜ 

94 AMP 422571 50 ERKEK RYBÜ 

95 MK 421968 82 ERKEK DYBÜ 

96 SD 419784 59 KADIN DYBÜ 

97 KO 419873 19 KADIN CYBÜ 

98 BÇ 208283 73 ERKEK DYBÜ 

 DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi; CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi; KDCYBÜ: Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi. 
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Tablo 24.  Kontrol grubundaki hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, yaĢ, cinsiyet  

ve servis bilgileri 

No Adı-soyadı Protokol no YaĢ Cinsiyet Servisin adı 

1 EN 70365 70 ERKEK DYBÜ 

2 YA 391153 28 ERKEK CYBÜ 

3 DY 239976 56 KADIN DYBÜ 

4 GT 341577 48 KADIN RYBÜ 

5 NM 180254 77 ERKEK DYBÜ 

6 SÜ 392109 77 ERKEK DYBÜ 

7 ÖS 398053 57 ERKEK DYBÜ 

8 ġE 323233 46 KADIN CYBÜ 

9 RB 341612 70 ERKEK DYBÜ 

10 NÖ 249927 66 KADIN DYBÜ 

11 MA 6539 74 KADIN DYBÜ 

12 HA 396760 54 KADIN RYBÜ 

13 MSB 395879 73 ERKEK DYBÜ 

14 AZS 100138 63 ERKEK DYBÜ 

15 FD 221726 73 KADIN DYBÜ 

16 AK 127454 76 KADIN DYBÜ 

17 NB 400221 56 ERKEK RYBÜ 

18 HA 343115 74 ERKEK DYBÜ 

19 SB 388125 51 ERKEK RYBÜ 

20 MÇ 271304 72 ERKEK DYBÜ 

21 EYU 271658 89 KADIN DYBÜ 

22 AK 373320 35 ERKEK CYBÜ 

23 GS 403381 56 KADIN RYBÜ 

24 MZ 323133 63 ERKEK DYBÜ 

25 MM 408737 75 KADIN DYBÜ 

26 MAA 402787 50 ERKEK CYBÜ 

27 ZE 393205 68 ERKEK DYBÜ 

28 KB 396945 27 ERKEK DYBÜ 

29 ĠÇ 407795 68 ERKEK DYBÜ 

30 OÖY 410455 24 ERKEK DYBÜ 

31 EG 411183 74 KADIN DYBÜ 

32 FT 397041 58 KADIN CYBÜ 

33 MP 83195 78 ERKEK DYBÜ 

34 SG 408221 71 ERKEK DYBÜ 

35 MA 97357 82 ERKEK RYBÜ 

36 AD 407575 51 ERKEK RYBÜ 

37 SB 383595 56 ERKEK DYBÜ 

38 HC 410819 63 ERKEK DYBÜ 

39 TK 411371 62 ERKEK DYBÜ 

 DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi; CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi. 
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Tablo 24 (Devamı).  Kontrol grubundaki hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, 

yaĢ, cinsiyet ve servis bilgileri 

40 NN 173607 63 KADIN DYBÜ 

41 SY 105600 52 KADIN DYBÜ 

42 YS 409192 83 ERKEK DYBÜ 

43 AN 157944 90 ERKEK DYBÜ 

44 HH 187750 81 KADIN DYBÜ 

45 MK 106506 60 ERKEK CYBÜ 

46 AB 383957 79 ERKEK DYBÜ 

47 NB 412739 19 KADIN CYBÜ 

48 EA 412341 46 ERKEK RYBÜ 

49 SB 413683 54 ERKEK CYBÜ 

50 ST 419406 43 ERKEK DYBÜ 

51 ĠK 80126 77 ERKEK DYBÜ 

52 KO 141525 64 KADIN DYBÜ 

53 FB 14455 85 ERKEK DYBÜ 

54 SU 412460 38 ERKEK RYBÜ 

55 HA 326699 73 ERKEK DYBÜ 

56 GB 428705 49 KADIN RYBÜ 

57 NE 172446 73 ERKEK DYBÜ 

58 SOK 171375 72 KADIN CYBÜ 

59 FY 195814 61 KADIN DYBÜ 

60 MT 170597 60 ERKEK DYBÜ 

61 CC 104581 63 ERKEK DYBÜ 

62 HRG 424911 82 ERKEK CYBÜ 

63 UÇ 221256 20 ERKEK DYBÜ 

64 MA 308644 56 ERKEK CYBÜ 

65 HÖ 429416 70 ERKEK RYBÜ 

66 RC 430178 81 KADIN CYBÜ 

67 MS  422748 60 ERKEK CYBÜ 

68 AM 213327 77 ERKEK DYBÜ 

69 MG 282046 81 KADIN CYBÜ 

70 AÖ 419240 80 KADIN DYBÜ 

71 EġÇ 402010 32 KADIN CYBÜ 

72 RK 370704 63 ERKEK DYBÜ 

73 SÜ 426002 66 ERKEK DYBÜ 

74 KP 271417 70 ERKEK RYBÜ 

75 FY 5720 76 KADIN RYBÜ 

76 NB 124103 69 KADIN KDCYBÜ 

77 AA 50602 74 ERKEK KDCYBÜ 

78 NA 77646 70 KADIN KDCYBÜ 

79 AOB 85854 73 ERKEK CYBÜ 

 DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi; CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi; KDCYBÜ: Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi.  
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Tablo 24 (Devamı).  Kontrol grubundaki hastaların adı ve soyadı, protokol numarası, 

yaĢ, cinsiyet ve servis bilgileri 

80 EÖ 435127 71 KADIN RYBÜ 

81 NND 20799 75 KADIN RYBÜ 

82 AG 432022 51 ERKEK DYBÜ 

83 MU 426214 51 ERKEK RYBÜ 

84 ĠG 388786 55 KADIN DYBÜ 

85 ST 437035 24 ERKEK RYBÜ 

86 Ġġ 429732 54 ERKEK DYBÜ 

87 RA 490700 49 ERKEK DYBÜ 

88 ĠP 232022 62 ERKEK KDCYBÜ 

89 AA 419075 76 KADIN CYBÜ 

90 ASU 416299 43 ERKEK DYBÜ 

91 MA 425505 70 ERKEK DYBÜ 

92 KK 20643 60 ERKEK CYBÜ 

93 AY 431294 78 ERKEK RYBÜ 

94 AÖ 205688 49 ERKEK RYBÜ 

95 HY 32990 85 ERKEK DYBÜ 

96 NY 423472 66 KADIN DYBÜ 

97 KK 417153 20 KADIN CYBÜ 

98 ġĠ 397224 66 ERKEK DYBÜ 

DYBÜ: Dahili Yoğun Bakım Ünitesi; CYBÜ: Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesi; RYBÜ: Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi; KDCYBÜ: Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi. 
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TARTIġMA 

 

Acinetobacter spp. son otuz yıl içinde patojen olup olmadığı sorgulanan bir bakteri 

olmaktan çıkıp tüm dünyada sık görülen ve kontrol altına alınması zor olan bir hastane 

enfeksiyonu etkeni haline gelmiĢtir (20). Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının bu kadar hızla 

yaygınlaĢmasının iki önemli nedeni vardır: Birincisi Acinetobacter türlerinin kuruluk da dahil 

dıĢ ortam koĢullarına dayanıklı olması; ikincisi ise birçok antibiyotiğe dirençli olabilmesidir. 

Acinetobacter türleri su ve toprakta yaygın olarak bulunduğu gibi, dondurulmuĢ yiyeceklerde, 

giysilerde, hasta yataklarında,  ventilatör devrelerinde ve hastane ortamında bulunan daha 

birçok malzemenin ve yüzeyin üzerinde bulunabilmektedir (89,101). Çevresel konta-

minasyonun saptandığı cihazlar ve alanlar; aspiratörler, lavabolar, yataklar, yastıklar, 

çarĢaflar, yatak baĢları, karyolalar, perdeler, ventilatörler, infüzyon pompaları, böbrek 

küvetler, bandajlar, resüsitasyon sırasında kullanılan gereçler olarak özetlenebilir (9,102). 

Sağlık çalıĢanlarının bulaĢtaki rolleri araĢtırıldığında hekim ve hemĢirelerin % 3-23‟ünün 

ellerinde Acinetobacter spp. tespit edilmiĢtir. Bu taĢıyıcılığın genellikle geçici kolonizasyon 

Ģeklinde olduğu belirtilmektedir (102,103). 

Acinetobacter türleri, kazandığı direnç mekanizmaları sonucunda tedavi 

seçeneklerinin çok kısıtlı olduğu hatta bazen bulunmadığı enfeksiyonlara yol açabilmektedir 

(104). ÇĠD Acinetobacter spp.  enfeksiyonları hastanelerde daha çok salgınlar Ģeklinde 

görülmektedir. Bunun iki önemli nedeni yukarıda da belirtildiği gibi dıĢ ortam koĢullarına 

dayanıklılık ve hastanelerde kullanılan geniĢ spektrumlu antibiyotiklere karĢı hızla direnç 

geliĢtirebilmeleridir. 1990  ile 2004 yılları arasında yayınlanan makalelerde Acinetobacter‟e 

bağlı 86 salgına iliĢkin veriler mevcuttur. Bu yayınlardan elde edilen verilere göre salgınların 
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% 59‟u YBÜ‟de görülmüĢtür (9). Dolayısı ile Acinetobacter spp. özellikle YBÜ‟de önemli bir 

patojendir. Hastanemiz YBÜ‟lerinde geliĢen Acinetobacter spp. enfeksiyonları ile iliĢkili risk 

faktörlerini ve antibiyotiklere direnç durumunu araĢtırdığımız çalıĢmamızda vakaların % 

57.1‟i dahili YBÜ‟de, % 19.4‟ü cerrahi YBÜ‟de, % 19.4‟ü reanimasyon YBÜ‟de, % 4.1‟i 

kalp damar cerrahisi YBÜ‟de yatmaktaydı.  

Yapılan bir çalıĢmada üç yıllık takipte Temmuz-Eylül dönemindeki Acinetobacter 

enfeksiyonlarının Ocak-Mart döneminden daha fazla olduğu görülmüĢtür. Bu mevsimsel 

değiĢimin nedeni bilinmemektedir (41). ÇalıĢmamızda Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının 

aylara göre dağılımını incelediğimizde Ocak, Mart, Mayıs ve Haziran aylarındaki vakaların 

sayısının diğer aylara oranla yüksek olduğu tespit edildi. YatıĢ yapılan YBÜ  ve aya göre vaka 

grubumuzu incelediğimizde ġubat, Mart ve Haziran ayında DYBÜ‟de, Mart ve Mayıs ayında 

RYBÜ‟de Acinetobacter spp. enfeksiyonunun sayısal olarak üstünlüğü tespit edilmekle 

beraber, bu bulguların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı. 

Aygencel G ve ark. (105) tarafından yapılan çalıĢmada Acinetobacter türlerinin izole 

edildiği hastaların yaĢ ortalaması 63.05 (± 17.28) yıldır; % 59.7‟si erkektir. Hastaların büyük 

kısmı Acil Servis veya Ġç Hastalıkları servislerinden kabul edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda vaka 

grubundaki hastaların yaĢ ortalaması 63.0 ±16.8, vaka grubundaki erkek sayısı 63  (% 64.3)  

idi ve vakaların % 36.7 si Acil Servis (toplumdan), % 28.6‟sı dahili birimlerin servislerinden,  

% 21.4‟ü cerrahi birimlerin servislerinden, % 13.3‟ü dıĢ merkezden YBÜ‟lere kabul edilmiĢti. 

Vaka ve kontrol grupları geldikleri yerlere göre karĢılaĢtırıldıklarında dıĢ merkezlerden gelen 

vakalarda Acinetobacter spp. enfeksiyonu istatistiksel anlamlı olarak daha fazlaydı. 

Literatüre göre hastane ortamında A. baumannii en sık izole edilen Acinetobacter  

türüdür (9,19). ÇalıĢmamızda da en sık izole edilen etken Acinetobacter baumannii idi (% 

99). 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane enfeksiyonları son yıllarda daha sık 

bildirilmeye baĢlamıĢtır. A. baumannii izolatları pnömoni, menenjit, bakteriyemi gibi ağır 

enfeksiyonlara neden olmakta, antibiyotiklere karĢı çoğul direnç gösterip tedavide güçlüklere 

yol açarak yüksek mortalite oranlarıyla seyretmektedir (76,106).  

Ülkemizden 12 merkezden 13 YBÜ‟nün dahil edildiği ve alet iliĢkili yoğun bakım 

enfeksiyonlarının incelendiği 2002-2005 yılları arasında yapılan bir çalıĢmada; VĠP‟lerin % 

29.2, santral venöz kateter iliĢkili kan dolaĢımı enfeksiyonlarının % 23.2, kateter iliĢkili üriner 

sistem enfeksiyonlarının % 5.3‟ünün nedeninin Acinetobacter spp. olduğu tespit edilmiĢtir. 



53 
 

Acinetobacter spp. VĠP ve santral venöz kateter iliĢkili kan dolaĢımı enfeksiyonlarında etken 

olarak birinci sıradadır (107).  

Su CH ve ark. (108) tarafından Tayvan‟da yapılan çalıĢmada A. baumannii 

enfeksiyonlarının en sık olarak, sırası ile pnömoni (% 33), kan dolaĢımı enfeksiyonu (% 28), 

üriner sistem enfeksiyonu (% 22) olarak görüldüğü saptanmıĢtır. Ülkemizde yapılan bir 

çalıĢmada da A. baumannii enfeksiyonları olarak en sık % 30.9 ile cerrahi alan enfeksiyonu, 

sonrasında sırası ile kan dolaĢımı enfeksiyonu, pnömoni ve üriner sistem enfeksiyonu olarak 

saptanmıĢtır (109). Aygencel G ve ark. (105) tarafından yine ülkemizde yapılan baĢka bir 

çalıĢmada A. baumannii enfeksiyonlu hastaların % 73 (n= 108)‟ü pnömoni veya VĠP, % 15 

(n=22)‟i kan dolaĢımı enfeksiyonu, % 8.7 (n= 13)‟si deri/yumuĢak doku enfeksiyonu, % 3.3 

(n=4)‟ü ise idrar yolu enfeksiyonu tanısı almıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da çalıĢma 

grubumuzdaki hastaların 71‟ inde (% 72.4 ) VĠP, 8‟ inde (% 8.2) pnömoni, 6‟sında (% 6.1) 

kateter iliĢkili bakteriyemi, 6‟sında (% 6.1) bakteriyemi, 2‟sinde (% 2.0) batın içi enfeksiyon 

ve 2‟sinde (% 2.0) cerrahi alan enfeksiyonu, 1‟inde (% 1.0) yumuĢak doku enfeksiyonu, 

1‟inde (% 1.0) menenjit ve 1‟inde (% 1.0) üriner sistem enfeksiyonu saptadık. 

Aygencel G ve ark. (105) tarafından yapılan çalıĢmada Acinetobacter türleri en sık 

endotrakeal aspirat kültüründe (% 70,5) ve kan/kateter kültüründe (% 16) izole edilmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda da mikrobiyolojik örneklerden izole edilen Acinetobacter spp.  dağılımı 

incelendiğinde 53 (% 54.1) vakada endotrakeal aspirat kültüründe, 25 (% 25.5) vakada hem 

endotrakeal aspirat hem kan kültüründe, 9 vakada sadece kan kültüründe (% 9.2), 4 (% 4.1) 

vakada hem kateter ucu kültüründe hem kan kültüründe,  3(% 3.1) vakada derin doku 

kültüründe, 2 (% 2.0) vakada periton sıvısı kültüründe, 1 (% 1.0) vakada BOS (Beyin 

omurilik sıvısı) kültüründe ve  1 (% 1.0) vakada idrar kültüründe üreme saptandı. 

 Kore‟de bir üçüncü basamak hastanesinde  yapılan çalıĢmada Acinetobacter 

bakteriyemilerinin % 33.7‟si primer bakteriyemi olarak saptanmıĢtır (110). Bizim 

çalıĢmamızda da benzer bir Ģekilde Acinetobacter spp. bakteriyemilerinin 12‟si (% 31.6) 

primer, 26‟ sı (% 68.4) sekonder bakteriyemi idi. 

ÇalıĢmamızda vaka grubundaki hastaların 39‟unda (% 39.8) kontrol grubunun 25‟inde 

(% 25.5) eĢlik eden enfeksiyon mevcuttu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi. Vaka 

grubundaki olguların  Acinetobacter spp. enfeksiyonu dıĢında, Pseudomonas spp., enterik 

basiller, Candida spp. gibi birden fazla etkenin neden olduğu enfeksiyonları da vardı. Kontrol 

grubunu oluĢturan hastalarda ise birden fazla enfeksiyon oranı anlamlı olarak daha az 

bulunmuĢtur. Acinetobacter spp. ve diğer mikroorganizmaların neden olduğu enfeksiyonların 
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birlikteliğindeki risk faktörleri araĢtırmamız konusu dıĢında olmakla birlikte, bu sonucu 

Acinetobacter spp. enfeksiyonları geliĢimindeki risk faktörleri ile açıklamak mümkün olabilir. 

Kore‟de bir üçüncü basamak hastanesinde  yapılan çalıĢmada uygunsuz ampirik 

antibiyoterapi oranı % 59.5 olarak bildirilmiĢtir (110). Bizim çalıĢmamızda ise vaka grubunun 

% 71.4‟ünde uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisi mevcuttu. Bu sonuç hastanemizde 

YBÜ‟lerde ve YBÜ‟ye hasta sevk eden ünitelerde (dıĢ merkez de dahil) ampirik antibiyotik 

kullanımında sorunlar olduğunu, hastanemizde YBÜ ve diğer kliniklerde ampirik antibiyotik 

kullanım politikalarının gözden geçirilmesi gerektiğini göstermektedir. 

 Korten  V ve ark. (111)‟nın 2000-2003 yılları arasında dört yıllık bir dönemde ait çok 

merkezli çalıĢmasında ülkemizde yoğun bakımlarda izole edilen A. baumannii‟nin 

karbapenem duyarlılığını % 74, tobramisin duyarlılığını % 73 olarak saptamıĢtır. Su CH ve 

ark. (108) Acinetobacter kökenlerinde karbapem direnç oranının 5 yıl içinde % 14‟den % 

46.3‟e yükseldiğini göstermiĢlerdir. Alp E ve ark. (112) çalıĢmalarında YBÜ‟de 

Acinetobacter kökenlerinde  imipenem direnç oranını % 73, meropenem direnç oranını % 79, 

siprofloksasin direnç oranını % 97, seftazidim direnç oranını % 100, sefepim direnç oranını % 

89, ampisilin-sulbaktam direnç oranını % 69, amikasin direnç oranını % 97, tobramisin direnç 

oranını % 46 olarak saptamıĢlardır. Tatman-Otkun M ve ark. (113) Trakya Üniversitesi 

Eğitim Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi‟nde 1994–2000 yılları arasında hastane 

enfeksiyonu etkeni olarak izole edilen 150 A. baumannii  kökeni ile yaptıkları çalıĢmada 

bakterilerin tümünü imipeneme duyarlı bulmuĢken bizim çalıĢmamızda 98  A.baumanni  

kökeninin  87 (% 88.8)‟ si imipeneme dirençli bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada 2000 yılında 

YBÜ‟de izole edilen  A. baumannii’de  siprofloksasin direnç oranı %10, seftazidim direnç 

oranı % 23, sefepim direnç oranı % 23, ampisilin-sulbaktam direnç oranı % 21, amikasin 

direnç oranı % 21, tobramisin direnç oranı % 4 iken çalıĢmamızda sırası ile % 93, % 96, % 

91, % 95, % 41, % 21 oranında bulundu. Ayrıca  çalıĢmamızda sefaperazon-sulbaktam direnç 

oranını % 95 iken  hiçbir Acinetobacter  kökeninde kolistin direncine rastlanılmadı ve 

tigesiklin dirençli köken yokken, kökenlerin 52‟si (% 53.1) tigesikline orta duyarlı olarak 

bulundu. YaklaĢık on yıl önce hastanemizde karbapenem dirençli A. baumannii görülmezken, 

son on yılda direnç oranının bu kadar yüksek görülmesi nozokomiyal etken olarak A. 

baumannii‟nin hastanemizdeki önemini vurgulamaktadır. Acinetobacter türlerinde 

antibiyotiklere karĢı zaman içinde artan direnç eğilimi maalesef tüm dünyada görülen 

istenmeyen bir durumdur. 
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Acinetobacter türleri ile oluĢan nozokomiyal enfeksiyonlarda birçok predispozan 

faktör saptanmıĢtır. Büyük cerrahi giriĢimler sonrasında, malignitelilerde, yanıklarda ve 

immün sistemi baskılanmıĢ özellikle yaĢlı hastalarda ve yenidoğanlarda Acinetobacter türleri 

ile oluĢmuĢ nozokomiyal enfeksiyonlar karĢımıza çıkmaktadır (34,44,48,114). Acinetobacter 

enfeksiyonu ve kolonizasyonu için risk faktörleri yüksek APACHE II skoru, prematürite, 

cerrahi giriĢim öyküsü, mekanik ventilasyon, geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi, hastanede 

uzun süreli yatıĢ olarak sıralanmaktadır (9).  

Ülkemizde 2008 yılında Baran G ve ark. (109)‟nın yaptığı çalıĢmada A. baumannii 

enfeksiyonları için konakla ilgili  risk faktörlerinin tek değiĢkenli analizinde kadın cinsiyet 

anlamlı iken bizim çalıĢmamızda cinsiyet risk faktörü olarak değerlendirilmemiĢtir. Kore‟de 

2012 de yapılmıĢ çalıĢmada yaĢ ve cinsiyet açısından vaka kontrol grupları arasında istatistiki 

anlamlılık yokken konakla ilgili risk faktörlerinden solid organ ve hematolojik malignite vaka 

grubunda daha fazla saptanmıĢtır (115). ÇalıĢmamızda konakla ilgili risk faktörlerinin tek 

değiĢkenli analizinde  vaka grubunda hematolojik malignite  varlığı, KOAH dıĢı akciğer 

hastalığı varlığı ve immunsupresyon varlığı, obezite varlığı, fekal inkontinans varlığı, 

hipoalbuminemi varlığı, obezite varlığı, 15 günden fazla antibiyotik kullanımı varlığı kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı daha yüksekti. ÇalıĢmamızda yaĢ,  DM varlığı, 

hipertansiyon varlığı, solid organ malignitesi varlığı, nötropeni varlığı, renal yetmezlik 

varlığı, hepatik yetmezlik varlığı, kardiyovasküler sistem hastalığı varlığı, KOAH varlığı, 

serebrovaskülar hastalık varlığı, travma varlığı Acinetobacter enfeksiyonu için  risk faktörü 

olarak saptanmamıĢtır. 

Acinetobacter spp. enfeksiyonlarında ekzojen-giriĢimsel risk faktörleri açısından 

yapılan araĢtırmalar incelendiğinde; 2008‟de ülkemizde Baran G ve ark. (109) tarafından 

yapılan çalıĢmanın tek değiĢkenli analizinde; hastane ve yoğun bakımda uzun süreli yatıĢ, acil 

operasyon, total parenteral nutrisyon, santral venöz kateter varlığı, mekanik ventilasyon 

varlığı, üriner kateter varlığı, nazogastrik tüp varlığı, öncesinde anlamlı bulunurken, çok 

değiĢkenli regresyon analizinde uzun süreli hastanede kalıĢ ve antibiyotik kullanımı anlamlı 

olarak bulunmuĢtur. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada hastanede ve YBÜ‟de kalma süresinin 

uzamasının A. baumannii  kolonizasyonu ve enfeksiyonu için risk faktörü olduğu tespit 

edilmiĢtir (112). Aygencel G ve ark. (105) tarafından yapılan çalıĢmada ise tek değiĢkenli 

analiz sonucunda yoğun bakımda uzun süreli yatıĢ, kan transfüzyonu, santral venöz kateter 

varlığı, mekanik ventilasyon varlığı, APACHE II skorunun yüksek olması  anlamlı 

bulunmuĢtur. Daha önce yapılan çalıĢmalarda enteral beslenmenin Acinetobacter türlerinde 
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kolonizasyon/enfeksiyon risk faktörü olduğu bulunmuĢtur (111,116,117). Carrilho M ve ark. 

(118) bir yıl süren, YBÜ‟deki 540 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada enteral beslenmenin, 

YBÜ‟deki hastalarda etkenden bağımsız pnömoni riskini arttırdığını saptamıĢlardır. Bizim 

çalıĢmamızda ise Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının ekzojen-giriĢimsel risk faktörleri 

açısından yapılan tek değiĢkenli analizinde, vaka grubunda hastane ve yoğun bakımda uzun 

süreli yatıĢ, total parenteral nutrisyon, enteral nutrisyon, santral venöz kateter varlığı ve 

süresi, mekanik ventilasyon varlığı ve süresi, reentübasyon varlığı, üriner kateter varlığı ve 

süresi,  nazogastrik tüp varlığı, öncesinde antibiyotik kullanımı varlığı, kan transfüzyonu, 

diyaliz varlığı,  APACHE II skorunun yüksek olması, yatak baĢının 30 º den az olması oranı  

kontrol grubundan istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti. Bizim çalıĢmamızda vaka ve 

kontrol grupları arasında konakla ilgili ve giriĢimsel risk faktörlerinin çok değiĢkenli 

regresyon analizinde ise yoğun bakımda yatıĢ süresi ve hipoalbuminemi Acinetobacter spp. 

enfeksiyonu için risk föktörü olarak saptandı. YBÜ‟de yatıĢ süresinin uzun olmasının, 

Acinetobacter spp. enfeksiyonları için bir risk faktörü olduğu daha önce belirttiğimiz gibi 

birçok araĢtırmada gösterilmiĢtir. Hastada hipoalbuminemi varlığının Acinetobacter spp. 

enfeksiyonları için bir risk faktörü olduğu bizim çalıĢmamızda gösterilmiĢtir. Ancak 

değerlendirebildiğimiz diğer araĢtırmalar içinde hastada hipoalbuminemi varlığının risk 

faktörü olduğuna dair bir bilgiye rastlamadık. 

Acinetobacter türlerinde gerek kolonizasyon/enfeksiyon oluĢumunda  gerekse 

muhtemel olarak antibiyotik direncinin geliĢmesinde geniĢ spekturumlu antibiyotik kullanmak 

önemli bir risk faktörü olarak karĢımıza çıkmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda özellikle 

karbapenem, 3. kuĢak sefalosporin, florokinolon ve aminoglikozid antibiyotik gruplarının sık 

kullanılmasının Acinetobacter spp.  kolonizasyonu/enfeksiyonu risk faktörü olduğu tespit 

edilmiĢtir (100,107,114). GeniĢ spektrumlu antibiyotiklerin uzun süreli kullanımı normal 

florayı ortadan kaldırmakta ve Acinetobacter spp. gibi dirençli mikroorganizmaların 

seleksiyonuna neden olmaktadır  (114,119). ÇalıĢmamızda vaka grubumuzda 70 vakada 

uygun olmayan ampirik tedavi kullanımı mevcuttu. Vaka ve kontrol gruplarında enfeksiyon 

öncesi dönemde antibiyotik kullanım oranlarını ve kullanılan antibiyotikleri incelediğimizde; 

vaka grubunda 97 hastanın (% 99), kontrol grubunda 72 hastanın (% 73.4) antibiyotik 

kullanımının olduğu saptanmıĢtır. Kullanılan antibiyotikleri incelediğimizde karbapenem 

kullanımının vaka grubunda kontrol grubuna göre daha fazla olduğu ve aradaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır. 
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ÇalıĢmamızda vaka grubundaki hastalardan 5‟i (% 5.1) izole edilen Acinetobacter 

spp.‟nin duyarlı olduğu antibiyotik tedavisini alamadan ölmüĢ ve tedavi alan 93 hastanın % 

34.6‟sı tigesiklin monoterapisi ile % 49.7‟si tigesiklinin aminoglikozit ya da kinolon grubu 

antibiyotik kombinasyonu ile, %6.5‟i antipsödomonal karbapenem monoterapisi ile, % 4.4‟ü 

ise antipsödomonal karbapenem-aminoglikozit kombinasyonu  ile tedavi edilmiĢtir. 

Tigesiklinin yoğun kullanımı Acinetobacter spp. izolatlarındaki % 83-88 oranındaki 

karbapenem direnci ile açıklanabilir. ÇalıĢmanın yapıldığı dönemde ülkemizde kolistin ve 

sulbaktam preparatlarınının mevcut olmaması da bu dönemde izole edilen Acinetobacter 

spp.‟nin tek duyarlı olduğu antibiyotik olan tigesiklinin yoğun olarak kullanımına neden 

olmuĢtur. 

Karabay O ve ark. (120) tarafından 2012‟de yapılan çalıĢmada yoğun bakımda A. 

baumannii enfeksiyonlarında mortalite oranı % 77 olarak bulunmuĢ ve mortalitede cinsiyet 

farkı saptanmadığı bildirilmiĢtir. Aygencel G ve ark. (105) tarafından yapılan çalıĢmada da A. 

baumannii enfeksiyonlarında mortalite oranı % 76 olarak bildirilmiĢtir ve mortalitede cinsiyet 

farkı saptanmadığı bildirilmiĢtir. Kore‟de 2012‟de yapılan çalıĢmada A. baumannii 

bakteriyemisinde mortalite oranı % 79.8 olarak bildirilmiĢtir (115). Bizim çalıĢmamızda ise 

vaka grubunda mortalite oranını % 49.0 olarak saptadık. Vaka ve kontrol grubu mortalite 

oranları arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığını saptadık. Vaka grubunda mortalite 

geliĢen ve geliĢmeyen hastalar yattıkları YBÜ servislerine göre değerlendirildiklerinde 

mortalite geliĢimi açısından servisler arasında anlamlı fark olmadığını saptadık. Vaka 

grubundaki mortalite geliĢen ve geliĢmeyen hastalar cinsiyete göre karĢılaĢtırıldıklarında 

aralarında anlamlı fark olmadığını belirledik.  

Aygencel G ve ark. (105) tarafından ülkemizde yapılan çalıĢmada A. baumannii 

enfeksiyonlarında mortaliteye etki eden faktörler tek değiĢkenli analize göre kabaca APACHE 

II skorunun yüksek olması, YBÜ öncesi hastanede yatıĢ süresi, YBÜ‟ye nereden kabul 

edildiği, uygulanan invaziv iĢlemler (mekanik ventilasyon, kateterler, diyaliz vb), yoğun 

bakımda geliĢen komplikasyonlar ve daha önceden kullanılan antibiyotikler olmuĢtur. Çok 

değiĢkenli analize göre ise invazif mekanik ventilasyon uygulanması, YBÜ‟de sepsis 

geliĢmesi ve YBÜ‟ye Ġç Hastalıkları servislerinden kabul edilmiĢ olmaları mortalitede en 

önemli risk faktörleri olarak bulunmuĢtur. Karabay O ve ark. (120) tarafından yapılan 

çalıĢmada ise entübasyon varlığı, mekanik ventilasyon varlığı, APACHE II skorunun yüksek 

olması mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur. Kore‟de üçüncü basamak hastanelerde yapılan iki 

farklı çalıĢmada uygun olmayan ampirik antibiyoterapi, mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur 
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(110,121). ÇalıĢmamızda mortaliteyle iliĢkili olabilecek risk faktörlerini incelediğimizde; tek 

değiĢkenli analize göre vaka grubunda mortalite gerçekleĢen hastalarda diyaliz tedavisi 

varlığı, APACHE II skorunun yüksek olması, hematolojik malignite varlığı, hipoalbuminemi 

varlığı, immün supresyon varlığı ve uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisinin  mortalite 

gerçekleĢmeyen hastalardan daha fazla olduğu ve bununda istatistiksel olarak anlamlı 

olduğunu saptadık. Vaka grubunda mortalite geliĢmemesi ve geliĢmesi açısından yapılmıĢ çok 

değiĢkenli analizde ise APACHE II skorunun yüksek olması, hipoalbuminemi varlığı, immün 

supresyon varlığı  ve  uygun olmayan  ampirik antibiyotik tedavisi kullanımını mortalite için 

risk faktörü olarak saptadık. 

Sonuç olarak, hastanemiz YBÜ‟lerinde yatan hastalarda Acinetobacter spp. 

enfeksiyonu açısından konakla ilgili ve giriĢimsel en önemli  risk faktörleri hipoalbuminemi 

ve YBÜ‟de yatıĢ süresidir. Hastanemiz YBÜ‟lerinde Acinetobacter spp. enfeksiyonlarında 

mortalite açısından en önemli risk faktörleri ise; yine hipoalbuminemi, immunsupresyon, 

APACHE II skoru ve uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisidir. Hipoalbuminemi, 

çalıĢmamızda çok değiĢkenli analizde Acinetobacter spp. enfeksiyonlarında hem konakla 

ilgili ve giriĢimsel risk faktörü olarak, hem de bu hastalarda mortalite için risk faktörü olarak 

tespit edilmiĢtir. Bu nedenle bizim çalıĢmamız diğer risk faktörlerine ilave olarak, 

Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının geliĢimi ve mortalite yönünden mevcut risk faktörlerine 

hipoalbumineminin de dahil edilmesi gerektiğini düĢündürmektedir. Bu risk faktörleri göz 

önüne alındığında hastanemizde Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının önlenebilmesi için 

değiĢtirilebilir risk faktörlerinden olan, hipoalbuminemi, YBÜ‟de yatıĢ süresi ve uygun 

olmayan ampirik antibiyotik tedavisinin mutlaka doğru ve etkin bir Ģekilde yönetilmesi 

gerekmektedir. Bu amaçla YBÜ‟lerde ve diğer kliniklerde antibiyogram sonucuna göre 

antibiyotik kullanımının yanı sıra, sürveyans sonuçlarına göre uygun ampirik kombinasyon 

tedavisi baĢlanılmasının yararlı olacağı düĢünülmektedir (110,121). Bizim çalıĢmamızın 

sonuçlarına göre, hastanın hipoalbuminemisinin düzeltilmesi ve YBÜ‟de yatan hastaların, 

yoğun bakım ihtiyacı kalktıktan sonra derhal YBÜ‟den çıkarılması da Acinetobacter spp. 

enfeksiyonlarının kontrolü açısından önem taĢımaktadır. 

Ayrıca hastanemiz YBÜ‟lerinden izole edilen Acinetobacter spp. izolatlarındaki 

direnç alarm verici düzeydedir. Bu husus mutlaka dikkate alınmalı, bu amaçla enfeksiyon 

kontrol önlemlerine titizlikle uyulmalı ve hastanemiz enfeksiyon kontrol komitesinin önerileri 

doğrultusunda hareket edilmelidir.   
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SONUÇLAR 

 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalı‟nda 01.06.2009-31.05.2010 tarihleri arasında yaptığımız 

çalıĢmamızda hastanemiz DYBÜ, CYBÜ, RYBÜ ve KDCYBÜ‟lere yatmıĢ olan, 18 yaĢ üstü 

98 hastada Acinetobacter spp.‟in  etken olduğu enfeksiyon saptandı. Bu hastalar vaka grubunu 

oluĢturdu.  Vaka grubu ile aynı dönemde aynı ünitede yatmıĢ, cinsiyet ve yaĢ olarak benzer ve 

alınan klinik örneklerinin kültürlerinde  herhangi bir mikroorganizmanın izole edilmediği 

rastgele seçilen 98 kiĢi ile de kontrol grubu oluĢturuldu. 

 1. Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi YBÜ‟lerinde Acinetobacter spp.  

enfeksiyon oranı 798 taburculukta 98  hasta (% 12.2) olarak saptandı. 

 2. Vaka grubunu oluĢturan  hastaların  kültürlerinde üreyen   Acinetobacter spp. „nin  

97 (% 99)‟ sı  Acinetobacter baumannii ve  birisi Acinetobacter lwofii idi. 

 3. ÇalıĢmamızda tek değiĢkenli analizle hematolojik malignite, hipoalbuminemi, 

obezite, immün supresyon , fekal inkontinans, antibiyotik kullanım süresi, hastanede yatıĢ ve 

YBÜ‟de yatıĢ süreleri, mekanik ventilasyon, mekanik ventilasyon süresi, reentübasyon, 

trakeostomi, diyaliz tedavisi, santral venöz katater, santral venöz katater süresi, üriner katater 

süresi, nazogastrik varlığı, parenteral nutrisyon, enteral nutrisyon, kan transfüzyonu ve yatak 

baĢının 30 º den az olması, APACHE II skorunun yüksek olması  Acinetobacter spp. 

enfeksiyonu için muhtemel risk faktörü olarak saptandı. Çoklu değiĢkenli lojistik regresyon 

analizinde YBÜ‟de yatıĢ süresi ve hipoalbuminemi YBÜ‟de  yatan hastalarda Acinetobacter 

enfeksiyonu geliĢimi risk faktörü olarak saptandı. 
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 4. ÇalıĢmamızdaki  vaka ve kontrol grubunda mortalite oranları arasında anlamlı fark 

olmadığı saptandı. Vaka grubunda mortalite geliĢen ve mortalite geliĢmeyenler tek değiĢkenli 

analiz ile karĢılaĢtırıldığında; hematolojik malignite, hipoalbuminemi, immünsupresyon, 

diyaliz tedavisi, APACHE II skorunun yüksek olması ve  uygun olmayan  ampirik antibiyotik 

tedavisi öyküsü mortalite ile iliĢkili risk faktörleri olarak saptandı. Çoklu değiĢkenli lojistik 

regresyon analizinde ise mortalite için risk faktörleri olarak hastada hipoalbuminemi, 

immünsupresyon varlığı,  APACHE II skorunun yüksekliği ve uygun olmayan ampirik 

antibiyoterapinin varlığı saptandı. 
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ÖZET 

 

Acinetobacter spp. günümüzde yoğun bakım ünitelerinde nozokomiyal enfeksiyonlara 

neden olan önemli bir mikroorganizmadır. Bu çalıĢmada 1 Haziran 2009 ile 31 Mayıs 2010 

tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi yoğun bakım ünitelerinde yatan 

hastalarda Acinetobacter spp. enfeksiyonları ve risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlandı. 

 Hastanemiz yoğun bakım ünitelerinde bir yıllık sürede 98 hastada Acinetobacter spp. 

enfeksiyonu saptandı. Aynı süre içinde yoğun bakım ünitelerinde yatan ve mikrobiyolojik 

örneklerinde üremesi olmayan 98 hasta da kontrol grubunu oluĢturdu. 

 En sık etken Acinetobacter baumannii idi (%99). En sık görülen Acinetobacter spp. 

enfeksiyonu ventilatör iliĢkili pnömoni idi (% 72.4). 

Acinetobacter enfeksiyonu geliĢimi ile iliĢkili olabilecek risk faktörlerini istatistiksel 

olarak değerlendirdiğimizde; tek değiĢkenli analizde vaka grubumuzda hematolojik malignite, 

APACHE II skorunun yüksek olması, hipoalbuminemi, obezite, immünsupresyon, fekal 

inkontinans, YBÜ‟de yatıĢ süresi, hastanede yatıĢ süresi, mekanik ventilasyon, ortalama 

mekanik ventilasyon süresi, reentübasyon, trakeostomi, santral venöz katater, santral venöz 

kateter süresi, üriner kateter süresi, nazogastrik kateter, parenteral nutrisyon, enteral 

nutrisyon, kan transfüyonu, diyaliz tedavisi, yatak baĢının 30º den az olması oranı kontrol 

grubundan istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti. Çok değiĢkenli lojistik regresyon 

analizinde ise yoğun bakımda yatıĢ süresi ve hipoalbuminemi enfeksiyonla iliĢkili risk faktörü 

olarak saptandı. 

           Vaka ve kontrol grubu mortalite oranları arasında istatistiksel anlamlı bir fark olmadığı  

saptandı.  
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Mortaliteyle iliĢkili olabilecek risk faktörlerini incelediğimizde; tek değiĢkenli 

analizde vaka grubunda mortalite gerçekleĢen hastaların diyaliz tedavisi varlığı, APACHE II 

skorunun yüksek olması, hematolojik malignite, hipoalbuminemi, immünsupresyon ve  uygun 

olmayan  ampirik antibiyotik tedavisi mortalite gerçekleĢmeyen hastalardan istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksek saptandı. 

Çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde ise, hipoalbuminemi, immünsupresyon, 

APACHE II skoru ve uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisi Acinetobacter spp. 

enfeksiyonu olan hastalarda mortalite için risk faktörü olarak saptandı. 

Acinetobacter spp. enfeksiyonlarının geliĢimi ve mortalite yönünden mevcut risk 

faktörlerine hipoalbumineminin de dahil edilmesi gerektiğini düĢünmekteyiz. 

 

 Anahtar kelimeler: Acinetobacter spp. , yoğun bakım ünitesi enfeksiyonu, risk 

faktörleri. 
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ACINETOBACTER SUBSPECIES INFECTIONS AND RISK FACTORS 

IN THE INTENSIVE CARE UNITS OF MEDICINE FACULTY OF 

TRAKYA UNIVERSITY 

 

SUMMARY 

 

Acinetobacter spp. is an important microorganism causing nosocomial infections in 

the intensive care units patients today. In this study, we planned to detect the Acinetobacter 

spp. infections and the risk factors of the intensive care units patients in Trakya University 

Medicine Faculty between June 01-2009 and May 31-2010. 

 We detected due to Acinetobacter spp. infection in 98 patients in our hospital‟s the 

intensive care units in one year period. Also another 98 patients with no cultural positivity in 

microbiologic specimens who were hospitalised and followed in the intensive care units at the 

same time were chosen as a control group.  

 Acinetobacter baumannii was the most common etiologic agent (98%). The most 

common Acinetobacter spp. infection was ventilator associated pneumonia (72.4%). 

When we statistically analysed the risk factors related with the Acinetobacter spp.  

infection development; we detected hematologic malignancy, high APACHE II scor, 

hypoalbuminemia, obesity, immunosuppression, fecal incontinance, hospitalisation time in 

ICU,  reentubation, tracheostomy, central venous catheterisation, time of central venous 

catheterisation, bladder catheterisation time, nasogastric catheterisation, parenteral nutrition,  

enteral nutrition, blood transfusion, dialysis and head elevation under 30 degrees were 

significantly higher than the controls accordig to univariant analysis. In multivariate logistic 
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regression analysis we detected the the intensive care units hospitalisation time and 

hypoalbuminemia as the infection related risk factors. 

We did not detect a significant difference between the case and control groups about 

mortality. 

When we evaluated the risk factors related with the mortality in our case group, in 

univariate analysis; dialysis, high APACHE II score, hematologic malignancy, 

hypoalbuminemia, immunsuppression and inappropriate antibiotic treatment were statistically 

significant in mortals than in nonmortals. In multivariate logistic regression analysis, 

hypoalbuminemia, immunosuppression, APACHE II score and inappropriate ampiric 

antibiotic treatment were detected as mortality risk factors in Acinetobacter spp. infection.  

We conclude that hypoalbuminemia must be included in the present risk factors of 

Acinetobacter spp. infections development and mortality assessment. 

 

 Key words: Acinetobacter spp. , intensive care unit infection, risk factors. 
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Ek 1 

YOĞUN BAKIMDA ACİNETOBACTER ENFEKSİYONLARI RİSK FAKTÖRLERİ VAKA FORMU 

1-Hasta Bilgileri 

Adı soyadı: 

 

Vaka no: 

 

Tanı/öntanı:  

 

Yoğun bakım 
yatış tarihi:  

 

Protokol no: 

 

Yaşı/cinsiyeti: 

 

  

DYBÜ CYBÜ REANİMASYON KDCYBÜ 

 2- Hastaya Ait Genel Risk Faktörleri 

Altta yatan hastalık 
 

VAR YOK 

DM:    

HT:                               

Malignite:            

Nötropeni:          

Renal yetmezlik:   

Hepatik disfonksiyon:   

Kalp hastalığı:   

KOAH:   

Diğer akciğer hastalıkları:    

Nörolojik hastalık:   

Malnütrisyon: 
 

 
Albumin düzeyi: 

 

Obezite:   

Steroid kullanımı:   

İmmunsupresif ajan kullanımı:   

Üriner sistem hastalığı:   

Fekal inkontinans:   

Antibiyotik kullanım öyküsü   
>15gün            <15gün 

 

Antibiyotik türü   
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3- Hastaya Ait Girişimsel Risk Faktörleri 

                    VAR               YOK 

Mekanik ventilasyon: Süre:  

trakeostomi   

Hemodializ: Kataterden      Fistülden  

Santral kateterizasyon: Süre 
Juguler  Femoral Subclavian 

 

Üriner kateterizasyon: Sonda         prezervatif sonda 
sistofix          nefrostomi  
Süre 

 

Nazogastrik sonda:   

Parenteral nutrisyon:   

Enteral nutrisyon:   

Kan ürünü transfüzyonu:   

Postür: <30° >30° 

Mide koruyucu tedavi 
kullanımı 

 
PPi       H2 bloker   sükralfat 

 

Cerrahi operasyon   

Yoğun bakıma nereden 
geldiği 

Evden 
Cerrahi servis     Dahili servis  

 

4-Apache Skorlaması 

puanlar +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 
Solunum hızı/dk ≥50 35-49 

 
 25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

Ortalama kan basıncı 
(2diastolik+sistolik)/3 

≥160 130-
159 

110-
129 

 70-109  50-69  ≤49 

Kalp atım sayısı ≥180 140-
179 

110-
139 

 70-109  55-69 40-54 ≤39 

Serum Na mmo/l ≥180 160-
179 

155-
159 

150-
154 

130-
149 

 120-
129 

111-
119 

≤110 

Serum K mmol/l ≥7 6-6,9  5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9  ≤2,5 

Serum kreatinin %mg ≥3,5 2-3,4 1,5-1,9  0,6-1,4  0,6  <0,6 

Hematokrit% ≥60  50-
59,9 

46-
49,9 

30-45,9  20-
29,9 

 ≤20 

Lökosit mm/1000 ≥40  20-
39,9 

15-
19,9 

3-14,9  1-2,9  ≤1 

Rektal ısı ≥41 39-
40,9 

 38,5-
38,9 

36-38,4 34-
35,9 

32-
33,9 

30-
31,9 

≤29,9 

Arteryel pH ≥7,7 7,6-
7,69 

 7,5-
7,59 

7,33-
7,49 

 7,25-
7,32 

7,15-
7,25 

≤7,15 

Oksijenasyon 
a)FİO2 0,5 kayıt A-a 
DO2 
bFİO2 0,5 Pa o2 

≥500 350-
499 

200-
349 

 ≤200 
PO2>70 

61-70  55-60 ≤55 
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5-Glaskow Koma Skalası 

Gözler(1-4) Sözlü yanıt(1-5) Motor yanıt(1-6) 

Hiç açılmıyor 1 Yok 1 yok 
Ağrılı uyaranla açılıyor 2 Anlamsız sesler 2 Desebrasyon rijiditesi 2 

Sözlü uyaranla açılıyor 3 Uygunsuz 3 Dekortikasyon rijiditesi 3 
Spontan açılıyor 4 Dezoryante 4 Fleksör toplanma 4 

 Oryantayonu normal 5 Ağrıyı lokalize ediyor 5 

  Normal motorcevap 6 

 

6-Kronik Sağlık Skoru                                                                                  7-Yaş Puanı       

Karaciğer Portal hipertansiyon ve siroz yada 
ensefalopati 

5 

Kardiovasküler Klas ıv angina  5 

Pulmoner  Kronik hipoksemi veya hiperkapni 
veya polisitemi pulmoner 
HT≥40mmhg 

5 

Renal  Kronik peritonel veya hemodiyaliz 5 

İmmün  İmmunsüpresyon 5 

Postop Acil postop hastalar 5 
 Elektif postop hastalar 2 

 

8- Enfeksiyon odağı  

  Kültür tarihi 

Üriner sistem   
Alt solunum yolu   

Yara/yumuşak doku   

Kateter   
Kan   

9-Eşlik eden enfeksiyon varlığı 

 

 

 

 

<44 0 

45-54 2 
55-64 3 

65-74 5 

>75 6 
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10- Antibiyotik Duyarlılığı  

 Duyarlı Orta duyarlı Dirençli 

Amikasin    

Ampisilin-Sulbaktam    

Aztreonam    

Gentamisin    

İmipenem    

Levofloksasin    

Meropenem    

Netilmisin    

Ofloksasin    

Piperasilin    

Piperasilin-Tazobaktam    

Sefaperazon-Sulbaktam    

Sefepim    

Sefotaksim    

Seftazidim    

Seftriakson    

Siprofloksasin    

Tobramisin    

Trimetoprim-Sulfametoksazol    

Tigesiklin    

Kolistin    

 

11-Acinetobacter Enfeksiyonu Tanısı Konulduğunda ampirik tedavi, etkili mi ?, 

kaçıncı günü ? 

12- Acinetobacter enfeksiyonu tanısı konulduğunda hasta başına hemşire sayısı: 

13-Tedavi Ve Klinik Takip  

Antibiyotik türü Antibiyotik dozu Başlangıç tarihi  Bitiş tarihi Toplam süre 
     

     
     

     

14- Tedavi Sonucu  

Şifa  Ölüm 
 Enfeksiyona bağlı 
Altta yatan hastalığa bağlı 
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Ek 2 

 

 


