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ÖZET 

Yıldırım, M.O. Yoğun bakım ünitesinde nozokomiyal Acinetobacter 

bakteriyemisine yol açan risk faktörlerinin değerlendirilmesi. Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji, Tıpta Uzmanlık Tezi; 2018. Bu retrospektif vaka kontrol 

çalışmasında, 2013-2016 yılları arasında Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım’da yatan ve hastane kaynaklı Acinetobacter 

bakteriyemisi olan hastalarda bakteriyemi ve mortalite için risk faktörleri 

değerlendirildi. Vaka ve kontrol gruplarındaki yaş ortancaları (çeyrekler arası aralık) 

sırasıyla 55,0 (32,0-68,0) ve 59,0 (39,0-64,0) yıl idi. Tüm Acinetobacter türlerinde 

çoklu ilaç direnci oranı %90,2 iken, A. baumannii suşlarında bu oran %97,8 olarak 

saptandı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde bakteriyemi öncesi karbapenem 

kullanımı ve göğüs tüpü varlığı Acinetobacter bakteriyemisi için bağımsız risk 

faktörleri olarak saptandı [OR:3,67; p=0,005 ve OR:7,31; p=0,017]. Vaka grubunda 

30 günlük mortalite için risk faktörleri değerlendirildi ve tek değişkenli analizde 

endotrakeal entübasyon, Pittsburgh Bakteriyemi Skoru, total parenteral nütrisyon, 

ampirik tedavinin uygun olmaması ve hipertansiyon varlığı mortalite ile ilişkili 

bulundu. Çok değişkenli lojistik regresyon analizde ise hipertansiyon varlığı [OR:4,61; 

p=0,038], ampirik tedavinin uygun olmaması [OR:6,46; p=0,010] ve serum albümin 

düzeyinin [OR:0,196; p=0,029] mortalite ile ilişkili olduğu gösterildi. Sonuç olarak, 

enfeksiyon etkeni ile direnç profilini öngörebilmek ve hastalara uygun ampirik 

tedaviyi gecikmeden başlayabilmek için her hastanenin sürveyans programları 

oluşturması gerekmektedir. Başta karbapenemler olmak üzere tüm antibiyotiklerin 

ampirik kullanımı öncesinde hastane sürveyans verileri göz önünde bulundurulmalıdır. 

Ayrıca sağlık personelinin enfeksiyon kontrol prosedürlerine uyumu sağlanmalıdır. 

Hastalara yapılan tüm invaziv girişimlerin endikasyonu gözden geçirilmeli, 

mümkünse alternatif non-invaziv yöntemler tercih edilmelidir. İnvaziv işlem gerektiği 

durumlarda ise invaziv araç en kısa sürede sonlandırılmalı ve kateterlerde bakım ihmal 

edilmemelidir. 

 

Anahtar Kelimeler:  Acinetobacter bakteriyemisi, bakteriyemi, mortalite risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Yildirim, M.O. Evaluation of risk factors for nosocomial Acinetobacter 

bacteremia in intensive care unit. Eskisehir Osmangazi University Faculty of 

Medicine, Department of Infectious Diseases and Clinical Microbiology, 

Specialization Thesis in Medicine; 2018. In this retrospective case control study; the 

risk factors for mortality and bacteremia were evaluated in patients with nosocomial 

Acinetobacter bacteremia who were hospitalized during 2013-2016, in intensive care 

unit at Osmangazi University Hospital. Median ages (interquartile range) in case and 

control groups were 55,0 (32,0-68,0) and 59,0 (39,0-64,0) years respectively. 

Multidrug resistance rate in all Acinetobacter species and A. baumannii was %90,2 

and %97,8 respectively. Carbapenem usage before bacteremia and presence of chest 

tube were independent risk factors for Acinetobacter bacteremia in multivariate 

logistic regression analysis [OR:3,67; p=0,005 and OR:7,31; p=0,017]. Risk factors 

for 30-day mortality were evaluated in case group. Endotracheal intubation, Pittsburgh 

Bacteremia Score, total parenteral nutrition, inappropriate empirical therapy and 

presence of hypertension were associated with mortality in univariate analysis. In 

multivariate logistic regression analysis; presence of hypertension [OR:4,61; 

p=0,038], inappropriate empirical therapy [OR:6,46; p=0,010] and serum albumin 

level [OR:0,196; p=0,029] were shown to be associated with mortality. In conclusion; 

in order to predict the infectious agent, its resistance profile and to apply the 

appropriate therapy without delay; unique surveillance programs should be established 

in every hospital. Before application of all antibiotics including carbapenems, hospital 

surveillance data must be considered. In addition, the compliance of health care 

personnel to infection control procedures must be ensured. Indications for all invasive 

procedures should be reviewed and if possible, alternative non-invasive methods 

should be preferred. If an invasive procedure is necessary, the invasive device should 

be terminated as soon as possible and catheter care should not be neglected. 

 

Key Words: Acinetobacter bacteremia, bacteremia, mortality risk factors 
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1. GİRİŞ 

Yoğun bakım üniteleri (YBÜ) çoğunlukla genel durumu ağır hastaların 

yatırıldığı ve invaziv işlemlerin sık olarak uygulandığı birimlerdir. Bu nedenle diğer 

yataklı tedavi birimlerine kıyasla YBÜ’lerde enfeksiyon gelişimi daha sıktır. Özellikle 

ventilatör ilişkili pnömoninin (VİP) beş kat, kateter ilişkili kan dolaşımı 

enfeksiyonunun üç kat ve üriner sistem enfeksiyonunun iki kat daha sık görüldüğü 

tespit edilmiştir (1). YBÜ’deki kan dolaşımı enfeksiyonlarının % 25’i Gram negatif 

bakterilerden kaynaklanmaktadır (2). En sık izole edilen Gram negatif bakteriler 

Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter türleri ve Klebsiella pneumoniae olup; 

hastanede yatış süresinin uzamasına, ekonomik yükün ve mortalitenin artmasına neden 

olurlar (3-6). 

Acinetobacter türleri aerobik, nonfermentatif ve Gram negatif kokobasillerdir. 

Hastane ortamında uzun süre canlı kalabilmesi ve hastadan hastaya kolayca 

bulaşabilmesi Acinetobacter’in tüm dünyada hastane kaynaklı patojen olarak 

öneminin artmasına neden olmuştur. Ayrıca antibiyotiklere karşı kolaylıkla direnç 

geliştirebildiğinden kontrol edilmesi zor epidemilere neden olabilmektedir (7, 8). 

Acinetobacter türlerinden özellikle A. baumannii geniş bir enfeksiyon spektrumuyla 

ilişkilendirilmiştir (9-12). Bunlardan bazıları üriner sistem enfeksiyonu, kan dolaşımı 

enfeksiyonu, yumuşak doku enfeksiyonu, VİP ve menenjittir. A. baumannii’nin neden 

olduğu en sık hastane kaynaklı enfeksiyon VİP ve bakteriyemidir (7, 13). 

A. baumannii bakteriyemisinin kontrolü ve tedavisi zordur. Hastane yatışı 

esnasında görülen diğer bakteriyemilere göre daha geç (ortalama 26 günde) ortaya 

çıktığı görülmüştür. En sık yoğun bakımda yatan hastalarda invaziv işlemlerden sonra 

fırsatçı enfeksiyon olarak ortaya çıkmaktadır. Mekanik ventilasyon ve buna bağlı 

gelişen pnömoni ile vasküler kateter varlığı bakteriyeminin en sık nedenleridir. İdrar 

yolu enfeksiyonu ve yara yeri enfeksiyonunun da bakteriyeminin nedenleri arasında 

olduğu saptanmıştır (11, 14, 15). 

Acinetobacter türlerine bağlı enfeksiyonların gelişimine yol açan risk faktörleri 

birçok çalışmada araştırılmış ve immünsupresyon, invaziv girişimler, akut fizyoloji ve 

kronik sağlık değerlendirmesi (APACHE II) skoru yüksekliği, solunum yetmezliği ve 

septik şok ilişkili bulunmuştur (7, 16-18). 
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Antibiyotiklerden özellikle karbapenem, 3.kuşak sefalosporin ve kinolonların 

kullanım öyküsü, cerrahi operasyon öyküsü, mekanik ventilasyon, Acinetobacter 

kolonizasyonu, yoğun bakımda kalış süresi ve yoğun bakımdan önce hastanede yatış 

öyküsünün olması bazı çalışmalarda çoklu ilaç dirençli (ÇİD) Acinetobacter 

enfeksiyonlarının gelişmesinde risk faktörü olarak bulunmuştur (19, 20). ÇİD A. 

baumannii enfeksiyonlarının mortalite üzerine etkileri araştırıldığında ise çalışmalarda 

birbirinden farklı sonuçlar bulunmuştur (18, 21, 22). 

Acinetobacter türlerinin kısa sürede antibiyotiklere direnç geliştirebilmesi, 

tedavi seçeneklerinin kısıtlı olması, hastadan hastaya kolaylıkla yayılıp salgınlara yol 

açabilmesi ve özellikle bakteriyemi söz konusuysa çok yüksek oranda mortaliteye 

neden olabilmesi; araştırmacıları gerekli önlemleri almak için bu enfeksiyona neden 

olabilecek risk faktörlerini tespit etmeye yönlendirmiştir. 

“Nozokomiyal” kelimesi, latince hastalık anlamına gelen “nosos” ve 

bakım/tedavi anlamına gelen “komeo” kelimelerinden oluşmuş olup “hastane 

kaynaklı” anlamına gelmektedir. Son yıllarda Gram negatif bakterilerin meydana 

getirdiği hastane kaynaklı enfeksiyonlar tüm dünyada önem kazanmıştır. Bu çalışmada 

2013-2016 yılları arasında Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Anestezi 

Yoğun Bakım’da yatan ve hastane kaynaklı Acinetobacter bakteriyemisi olan 

hastalarda bakteriyemi ve mortalite için risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tarihçe ve Sınıflandırma 

Acinetobacter ilk kez 1911 yılında Alman mikrobiyolog Beijerinck tarafından 

Micrococcus calco-aceticus olarak tanımlanmış, sonraki yıllarda çeşitli isimler 

aldıktan sonra, 1950’lerde Yunanca hareketsiz anlamına gelen “akinetos” 

kelimesinden türetilerek Acinetobacter adını almıştır. Resmi anlamda taksonomide 

yerini alması ise 1974 yılında olmuştur (11, 23). 

Günümüzde moleküler tekniklerle Acinetobacter cinsine ait 30’un üzerine 

genomik tür tanımlanmıştır (11, 24). Genomik türler 1 (A. calcoaceticus), 2 (A. 

baumannii), 3 ve 13 TU fenotipik olarak benzer olup laboratuvarlarda ayrımı zordur. 

Bu nedenle bu dört tip A. calcoaceticus-baumannii kompleksi olarak isimlendirilir (13, 

25). Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda en sık karşılaşılan genomik türler A. baumannii, 

A. lwoffii ve A. johnsonii’dir (23). 1980’lerden itibaren tüm türler arasında 

antibiyotiklere en fazla direnç geliştiren A. baumannii olup, özellikle ÇİD geliştirmesi 

nedeniyle halk sağlığı açısından önemli bir sorun teşkil etmektedir (25, 26). 

 

2.2. Mikrobiyolojik Özellikler 

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

hareketsiz ve Gram negatif bakterilerdir (25). Üremenin logaritmik fazında basil, 

duraklama fazında kokobasil görünümünde olup genellikle kapsülleri yoktur. Koyun 

kanlı agar, triptik soy agar ve Mac Conkey besiyerinde kolay ürerler.  

Genel olarak enterik bakterilerden daha küçük, opak, çoğunlukla pigment 

içermeyen, S tipi (düzgün sınırlı) veya M tipi (mukoid) koloniler oluştururlar. Gram 

boyada Neisseria ve Moraxella türleriyle karıştırılabilir, ancak oksidaz negatif 

olmalarıyla bu bakterilerden ayırt edilirler. Ayrıca anaerobik ortamda üreyememesi ve 

nitratı redükte edememesi ile enterobakterilerden ayrılırlar (27, 28). 

Acinetobacter türleri genel üretim besiyerlerinde 35-37C’de kolaylıkla 

üretilebilirler. Kanlı agarda 24 saatin sonunda 2-3 mm çapına ulaşırlar (29). Türlerin 

tanımlanması için oksidaz ve indol testleri, karbonhidratlardan asit oluşturma 

durumları ve mikroskobik morfolojileri önem arz etmektedir. Ayrıca hemoliz 

oluşturma ve belirli sıcaklıklarda üreyebilmelerine göre ayrılırlar. A. baumannii 

44C’de üreyebilmesiyle diğerlerinden ayrılmaktayken; A. johnsonii ise 37C’de 
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üreyememesi ile diğer türlerden ayırt edilebilir (27, 30). A. baumannii ve A. lwoffii’nin 

her ikisi de non-hemolitik suşlardır. A. baumannii genelde glukozu okside etmesiyle 

A. lwoffii’den ayrılır. Hemoliz yapan suşlar ise A. haemolyticus olarak tanımlanmıştır 

(11). 

Klasik mikrobiyolojik yöntemler dışında otomatize sistemlerle de 

Acinetobacter’lerde tür ayrımı yapılmaktadır. Değişken alanlı jel elektroforezi (Pulsed 

field gel electrophoresis), polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), ribotipleme, multipleks 

PCR, bakteriosin ve faj tiplendirme yöntemleri kullanılabilir (29). Ayrıca karbon 

kaynağının asimilasyonu temeline dayanan hazır ticari kitler mevcut olup, bu kitler 5 

ile 15 türe kadar identifikasyon yapabilmektedir (31). 

 

2.3. Epidemiyoloji 

Acinetobacter türlerinin doğada yaşayabilmek için fazla gereksinimlerinin 

olmaması ve çeşitli karbon kaynaklarını kullanabilmeleri toprak, su ve yiyeceklerde 

saprofit olarak yaşayabilmelerini sağlar (9). Cansız çevreden izole edilebilir; nemli ve 

kuru eşyalar üzerinde günlerce yaşayabilirler (32). Yapılan araştırmalarda 

Acinetobacter’lerin kuru ortamlara karşı dayanıklı olduğu ve ortalama 21-30 gün 

yaşayabildiği bildirilmiş, ayrıca kuruluğa karşı olan bu dayanıklılığın hastane 

salgınlarında önemli rol oynadığı gösterilmiştir (33, 34). 

Acinetobacter’ler insanlarda deride, yaralarda, solunum sistemi ve 

gastrointestinal sistemde kolonize olabilir (13). Sağlıklı bireylerin yaklaşık %25’inde 

özellikle koltuk altı, ayak parmakları ve kasık gibi nemli bölgelerde cilt florasının bir 

üyesi olarak bulunabilirler. Acinetobacter türlerinden en önemli hastane kaynaklı 

etken olan A. baumannii ise çok nadiren insanlarda kolonize olur (23). Acinetobacter 

kolonizasyonu mevsimsel farklılık gösterebilir. Bir çalışmada tıp öğrencileri ve 

hemşirelerde yaz aylarında %53 oranında, kış aylarında ise %32 oranında 

kolonizasyon saptanmıştır (35). 

Acinetobacter türlerinin genel olarak sağlıklı insandan ziyade hasta bireylerde 

enfeksiyona yol açtığı söylenebilir. Bu enfeksiyonun oluşumu Acinetobacter türüne 

göre farklılık göstermekte olup, çoğunlukla A. baumannii hastane ortamında kolonize 

olarak salgınlara yol açmaktadır (23). Hastane ortamında Acinetobacter türleri hastane 

havasından, buhar makinelerinden, musluk suyundan, havlulardan, anjiyografi 
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kateterlerinden, ventilatörlerden, laringoskoplardan, yastık ve sabunlardan izole 

edilmiştir (36). Hastalardaki kolonizasyona ek olarak çevrenin yoğun 

kontaminasyonunun, hastane personelinin elleri aracılığıyla mikroorganizmanın 

yayılımına ve salgınlara neden olduğu gözlenmiştir (9). Nadiren de olsa 

Acinetobacter’lerin sindirim sistemindeki kolonizasyonu salgınlara yol açabilir (37). 

Bir çalışmada araştırmacılar hastanedeki taze sebze ve meyvelerden %16.9 oranında 

Acinetobacter türü izole etmiş ve enfeksiyon kaynağı olabileceğini düşünmüştür (38). 

 

2.4. Patogenez ve Virülans 

Acinetobacter türü bakterilerin virülans potansiyelleri düşük olduğundan 

immün sistemi normal bireylerde enfeksiyon oluşturmaları zordur. Ancak güçlü 

antimikrobiyal ajanların hastaneler ile yoğun bakımlarda kullanımının artması ve 

invaziv prosedürlere bağlı olarak ÇİD Acinetobacter enfeksiyonlarının sıklığı son 

zamanlarda giderek artmaktadır (15, 26). 

 

2.4.1. Hücre Yüzey Özellikleri 

Acinetobacter türlerindeki lipopolisakkarid O antijeni, yapısında bulunan 

tekrarlayan deoksiamino şekerler ve bu polimerlerdeki yapısal dallanmalardan dolayı 

hidrofobik özelliktedir. Hücre yüzeyinin hidrofobik olmasıyla fibrinojen, fibronektin 

ve kollajen gibi matriks proteinlerine bağlanma arasında ilişki bulunmakla beraber, bu 

faktörlerin enfeksiyöz patogenez ile ilişkisi henüz kesin olarak kanıtlanmış değildir 

(39). 

Hücre yüzeyindeki virülans faktörlerinden biri de kapsüldür. Kapsül pozitif 

Acinetobacter izolatlarının insan asit sıvısında üremesinin kolaylaştığı, insan serumu 

ve farelerin yumuşak dokusunda yaşam sürelerinin uzadığı gözlenirken, kapsül negatif 

izolatların kalıcı olarak elimine edildiği gösterilmiştir (40). 

 

2.4.2. Litik/Toksik Bileşik Oluşturma 

Çoğu Acinetobacter izolatı tarafından üretilen çeşitli lipopolisakkaridlerin 

serum direnci, konağın endotoksine karşı immün yanıtı ve klinik semptomlar ile ilişkili 

virülans faktörleri olabilecekleri düşünülmektedir. Acinetobacter türlerinin çok sayıda 

ekstraselüler enzim üretebilmeleri de virülans özelliklerinden biridir. Yapılan 
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çalışmalarda bu enzimlerin nötrofiller üzerinde olumsuz etki gösterdiği, lipid yıkımına 

ve farelerde fataliteye neden olduğu gösterilmiştir (39). 

 

2.4.3. Adezyon ve Biyofilm Oluşturma 

Acinetobacter türlerinde adezyon (tutunma) intraselüler alanda lokalize olmuş, 

uzun, ince ve mannoza dirençli polisakkarid fimbrialar vasıtasıyla olmaktadır (39). 

Özellikle A. baumannii, diğer Gram negatif bakterilerle kıyaslandığında hastane 

gereçleri, kateterler, respiratuar cihazlar ve mobilyalar gibi pek çok cansız yüzeye 

tutunma ve canlılığını sürdürme konusunda daha başarılıdır.  

Biyofilm; bir yüzeye yapışarak kendi ürettikleri polimerik yapıda jelsi bir 

tabaka içinde yaşayan mikroorganizmaların oluşturduğu topluluk olarak tanımlanabilir 

(41). Çoğu bakteri türünde yaygın olan biyofilm üretimi, patojenlerin antimikrobiyal 

ajanlardan ve konağın immün yanıttan kaçmasına olanak sağlayarak enfeksiyon 

patogenezine katkı sağlar.  

A. baumannii epitel hücreleri ve fungal filamentler gibi canlı yüzeylerde 

biyofilm oluşturduğu gibi polistren ve cam gibi cansız yüzeylerde de biyofilm 

oluşturabilir. Pilus ve Bap yüzey adezyon proteini üretiminin cansız yüzeye ilk 

yapışmayla beraber biyofilm oluşum ve gelişiminde rol oynadığı gösterilmiştir (42). 

Bazı klinik izolatların adezyonu ve biyofilm fenotipinin geniş spektrumlu antibiyotik 

direnciyle ilişkili olduğu görülmüştür. ÇİD izolatların diğerlerine nazaran daha fazla 

biyofilm oluşturduğu ve bunun diğer membran proteinlerinin birikimiyle korele 

olduğu saptanmıştır (24). Ayrıca önceden aminoglikozid kullanımının biyofilm üreten 

A. baumannii ile kolonizasyon ve enfeksiyon riskini artırdığı gösterilmiştir (43). 

 

2.4.4. Demir Kazanım Mekanizmaları 

Mikroorganizmalar konakta varlıklarını sürdürebilmek, çoğalabilmek ve 

enfeksiyöz tabloyu sürdürebilmek için demire ihtiyaç duyarlar. Çeşitli demir bağlayan 

bileşiklerde de bulunan demir, bakterinin çoğalması sırasında hazırda bulunmaz. Bu 

yüzden mikroorganizmalar, yüksek afiniteli demir kazanım sistemlerini eksprese 

ederek öncü demir moleküllerini kullanırlar. A. baumannii farklı demir kaynaklarını 

kullanma yeteneğine ve konağa kolonize olmayı sağlayan bağımsız demir kazanım 

sistemine sahiptir (44). A. baumannii’nin siderofor aracılı kazanım sistemi olan 
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asinetobaktin ilk kez A. baumannii 19606 suşunda tanımlanmış olup bunun hemin 

kazanım sistemlerinin ekspresyonuna da katkı sağladığı gösterilmiştir (45). 

 

2.4.5. “Quorum Sensing” Mekanizması 

Bir bakterinin patogenezi için yeni çevreye uyum sağlaması ve çevreden gelen 

uyaranları algılayarak yanıt geliştirmesi gerekmektedir. Çevresel şartlardaki pH, 

ozmolarite, besin kaynağı ve popülasyon yoğunluğu gibi değişiklikleri algıladığında, 

bakteri birçok farklı mekanizmayla metabolizmasında değişiklikler yaparak kendini 

yeni şartlara adapte etmeye çalışır. “Minimum popülasyon birimini algılama” olarak 

ifade edilen “Quorum Sensing (QS)” mekanizması, bakterinin etrafındaki popülasyon 

yoğunluğunu saptamasına yarayan bir sistemdir. Bakteri bu sistemden aldığı bilgiyi 

birçok genin regülasyonunu kontrol etmekte kullanır. Yine bu sistem sayesinde bakteri 

besin kaynaklarına adaptasyon geliştirir, aynı besin için yarışan diğer bakterilere karşı 

savaşabilir ve enfeksiyon sırasında konağın immün yanıtından kaçabilir (39, 46). 

Acinetobacter suşlarında QS sistemi sinyal moleküllerinin N-açil homoserin 

lakton yapısında olduğu gösterilmiştir (47). A. baumannii’nin QS genlerini (AbaR ve 

abal) horizontal olarak Halothiobacillus neapolitanus’tan kazandığı ve bu sistemin 

bakterinin biyofilm oluşturmasına da katkıda bulunduğu bildirilmiştir (48). 

 

2.5. Acinetobacter Türlerinde Duyarlılık 

Acinetobacter türlerinin çoğu suşuna kinolonlar, doksisiklin, trimetoprim-

sulfametoksazol (SXT), imipenem-silastatin ve sulbaktam-ampisilin (SAM) etkilidir. 

Ancak yine de her klinik izolat için duyarlılık testinin yapılması gereklidir. Son 

zamanlarda üçüncü kuşak sefalosporinler, florokinolonlar ve aminoglikozitler gibi 

geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımlarının artmasıyla Acinetobacter türlerinde 

antibiyotiklere direnç görülmeye başlanmıştır. A. lwoffii, A. johnsonii ve A. junii 

genellikle antimikrobiyallere duyarlıyken, A. baumannii diğerlerine oranla daha 

dirençlidir (49). 

2007 yılında Eraksoy ve ark. (50) tarafından yapılan MYSTIC çalışmasının 

Türkiye sonuçlarına göre, Acinetobacter türleri üzerine en etkili antibiyotiklerin 

karbapenemler olduğu görülmüştür. Türkiye’den 13 merkezin katıldığı HİTİT-2 

çalışmasında ise farklı merkezlerde direnç oranlarının değiştiği görülmekle beraber A. 
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baumanii’nin en duyarlı olduğu antibiyotikler sefoperazon/sulbaktam ve imipenem 

olarak bulunmuştur (51). 

1990’lı yıllarda İngiltere’de karbapenem direnci %0,5’in altındayken, bu oran 

2007 yılında %24’e yükselmiştir (23). SENTRY çalışmasında Asya ve Pasifik 

bölgelerinde 2006-2007 yıllarında karbapenem direncinin %42,3 olduğu tespit 

edilmiştir (52). Aynı yıllarda Avrupa’da 12 ülkenin dahil olduğu MYSTIC 

çalışmasında ise A. baumannii’nin imipenem direnç oranının %42.5 civarında olduğu 

bulunmuştur (53). Avrupa Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi tarafından 2016 

yılında yayımlanan sürveyans raporunda ise, Acinetobacter türlerinde 27 Avrupa 

ülkesinin 12’sinde, %50 ve üzerinde karbapenem direnci saptandığı bildirilmiştir (54). 

ÇİD Acinetobacter enfeksiyonlarının tedavisinde polimiksin E olarak da 

bilinen kolistin ve bir glisilsiklin türevi olan tigesiklin kullanılmakta olup kolistine 

karşı direnç oranlarının oldukça düşük olduğu bilinmektedir. Tigesiklin direnci 

konusunda yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar mevcuttur. Navon-Venezia ve ark. 

(55), ÇİD Acinetobacter suşlarında yaptıkları bir çalışmada tigesiklin duyarlılığını 

%22 olarak tespit ederken; yapılan başka bir çalışmada imipenem dirençli A. 

baumannii suşlarından %92’si tigesikline duyarlı olarak bulunmuştur (56). 

 

2.6. Acinetobacter Türlerinde Çoklu İlaç Direnci ve Risk Faktörleri 

Çoklu antibiyotik direnci olan organizmalar için kullanılan terimlerin 

tanımlanması ve kullanılmasında otoritelerin henüz bir fikir birliğine varamadığı 

görülmektedir (57-59). Bunlar multi-drug resistant [çoklu ilaç dirençli-ÇİD], 

extensively drug resistant [yaygın ilaç dirençli-YİD] ve pan-drug resistant [tüm ilaç 

dirençli-TİD] terimleri olup literatüre bakıldığında tanımların benzemekle birlikte 

ülkeden ülkeye farklılık arz ettiği gözlenmiştir (59, 60). 

ÇİD A. baumannii enfeksiyonu gelişiminde çeşitli risk faktörlerinin rol 

oynadığı gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda en sık saptanan risk faktörünün 

antibiyotik kullanım öyküsü olduğu görülmüş olup özellikle karbapenem ve üçüncü 

kuşak sefalosporinler direnç gelişiminden sorumlu tutulmuştur (61, 62). İspanya’da 

yapılan çok merkezli bir çalışmada hastanenin 500 yataktan büyük olması, önceden 

antibiyotik kullanım öyküsü, cerrahi operasyon öyküsü ve idrar sondası kullanımı A. 

baumannii’de imipenem direnç gelişimi için major risk faktörleri olarak saptanmıştır 
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(63). ÇİD A. baumannii enfeksiyonu gelişimi için risk faktörleri Tablo 2.1’de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 2.1. Çoklu ilaç dirençli (ÇİD) A. baumannii için risk faktörleri (62, 64-67) 

Hastanede yatış öyküsü Antibiyotik kullanım öyküsü 

Mekanik ventilasyon Yoğun bakımda yatış 

Uzun süreli hastane yatışı Santral venöz kateterizasyon 

Trakeostomi Üriner kateterizasyon 

Transfüzyon Ağır komorbiditelerin varlığı 

 

2.7. Antibiyotik Direnç Mekanizmaları 

2.7.1. Beta-laktam Antibiyotiklere Direnç 

Temel mekanizma plazmid veya kromozom tarafından kodlanan beta-laktamaz 

üretimidir. Ayrıca porin değişimi ve penisilin bağlayan protein (PBP) modifikasyonu 

sonucu da direnç gelişebilmektedir. 

Beta-laktamazlar doğal ve kazanılmış olarak ikiye ayrılmaktadır. Doğal beta-

laktamazlar türün temel özelliklerinden olup tüm suşlarda bulunur ve dikey yolla 

aktarılabilirler. A. baumannii’ye ait tanımlanmış olan beta laktamazlar OXA-51 

benzeri beta-laktamazlar ve ampC-tipi sefalosporinazlardır (68, 69). 

Kazanılmış beta-laktamazlar; geniş spektrumlu beta-laktamazlar, metallo beta-

laktamazlar ve oksasilinazlar olmak üzere üç gruptur. Diğer bakterilerde daha çok 

plazmid ilişkili kazanılan TEM ve SHV genlerinin ve bu genlerin ürünleri olan 

enzimlerin Acinetobacter türlerinde hangi mekanizmayla kazanıldığı henüz 

bilinmemektedir (70-72). 

Günümüzde bilinen altı grup kazanılmış metallo beta-laktamaz vardır (IMP, 

VIM, SIM, SPM, GIM, GSO). Ambler B sınıfında yer alan, metallo beta-laktamaz 

aktivitesi gösteren ve plazmid aracılı karbapenemazlardan olan IMP ve VIM, 
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aztreonam haricindeki bütün beta-laktam antibiyotikleri hidroliz edebilme 

yeteneğindedir (73).  

Ambler D sınıfında yer alan OXA tipi beta-laktamazlar (oksasilinazlar) da 

karbapenemleri hidrolize ederler. İlk defa 1985 yılında bir serin karbapenemaz olan 

OXA-23, A. baumannii üzerinde gösterilmiştir. Sonrasında gösterilen ikinci küme 

oksasilinazlar OXA-24 ,OXA-25, OXA-26 ve OXA-40 olup bunların OXA-23 ile 

%60 oranında benzerlik gösterdiği tespit edilmiştir. Özellikle OXA-23, OXA-24, 

OXA-51 ve OXA-58 karbapenem direncine yol açan oksasilinazlardır (74) 

 

2.7.2. Aminoglikozitlere Direnç 

Acinetobacter türlerinde çoğu patojene kıyasla aminoglikozit direncinin daha 

sık olduğu görülür (75). Çoğunlukla fosfotransferaz, asetiltransferaz ve 

adeniltransferaz gibi aminoglikozit modifiye edici enzimlerin üretimi nedeniyle direnç 

gelişir. Diğer direnç mekanizmalarının hedef ribozomal protein değişiklikleri ve 

aminoglikozitlerin hücre içine taşınımıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (11, 24). 

 

2.7.3. Kinolonlara Direnç 

A. baumannii’de görülen kinolon direncinin deoksiribonükleik asit (DNA) 

giraz enzimini kodlayan gyrA ve parC genlerindeki mutasyonlara bağlı olduğu 

düşünülmektedir. Sadece gyrA geninde ortaya çıkan bir mutasyon orta düzey kinolon 

direncine yol açarken, gyrA ve parC genlerinin ikisinde beraber ortaya çıkan 

mutasyonun yüksek düzey kinolon direncine yol açtığı gösterilmiştir (76). 

 

2.7.4. Tetrasiklin ve Türevlerine Direnç 

A. baumannii’de tetrasikline özgü direnç iki mekanizmayla gösterilmiştir. İlk 

mekanizma TetA ve TetB isimli ilaca özgü aktif pompa sistemleri olup; TetA sadece 

tetrasiklin, TetB ise hem tetrasiklin hem de minosiklin direncine yol açar. İkinci 

mekanizma ise tetrasiklinin ribozomal hedefinde değişikliğe neden olan 

mutasyonlardır (76). Glisiklin grubu bir ajan olan tigesiklin de tetrasiklinler gibi 

ribozomların 30S alt ünitelerine bağlanır. Ancak bağlanma noktası farklı olduğundan 

tetrasiklinler için bahsedilen bu mekanizmalardan etkilenmemektedir (55, 77). 
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2.7.5. Peptid Yapılı Antibiyotiklere Direnç 

A. baumannii’de peptid yapılı antibiyotikler polimiksin B ve polimiksin E’ye 

(kolistin) karşı dirençte iki mekanizma öngörülmektedir. İlki dış membran 

lipopolisakkaritlerinde meydana gelen değişiklikler sonucunda antibiyotiğin hedef 

bölgesine olan ilgisinin azalmasıdır. İkincisi ise dış membran porinlerinden OmpW 

benzeri porinlerin ekspresyonunun azalması sonucu direncin geliştiği görüşüdür (78). 

 

2.7.6. Çoklu İlaç Direnci 

Acinetobacter türlerinde, bazı antibiyotiklere özel efluks pompalarına ek olarak 

kromozomal olarak kodlanan çoklu ilaç efluks sistemleri de bulunmaktadır. 

Antibiyotiklerin etkilerinin ortadan kalkmasına veya azalmasına yol açan efluks 

sistemleri; adenozin trifosfat (ATP) bağlayıcı kaset ailesi, major kolaylaştırıcı süper 

ailesi, direnç-nodülasyon-bölünme ailesi, küçük çoklu ilaç direnç ailesi ile çoklu ilaç 

ve toksik madde dışa atım ailesi olarak gruplandırılmıştır (79, 80). 

 

2.8. Acinetobacter Enfeksiyonları 

2.8.1. Solunum Yolu Enfeksiyonu 

Acinetobacter türlerinin en sık neden olduğu enfeksiyöz tablo solunum yolu 

enfeksiyonudur. Orofarenksin geçici kolonizasyonunun ve trakeostomi varlığının 

hastalarda enfeksiyon gelişme riskini artırdığı gösterilmiştir (66). Toplum kaynaklı 

Acinetobacter pnömonileri daha çok tropikal iklimin hakim olduğu ülkelerde, 

yağışların fazla olduğu bahar aylarında ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 

böbrek yetmezliği, alkol ve sigara kullanımı olan bireylerde gözlenmektedir (11). 

Acinetobacter türleri, hastanelerin en önemli problemlerinden biri olan VİP’e 

en sık neden olan mikroorganizmalardan birisidir. Yapılan ulusal bir yayında hastane 

kaynaklı pnömoniye en sık yol açan bakterilerin A. baumannii ve P. aeruginosa olduğu 

gösterilmiştir (81). Acinetobacter türlerine bağlı gelişen hastane kaynaklı 

pnömonilerde predispozan faktörler endotrakeal entübasyon, trakeostomi, antibiyotik 

kullanım öyküsü, yoğun bakımda kalış, cerrahi girişim öyküsü ve eşlik eden akciğer 

hastalığıdır (9). A. baumannii nedenli gelişen VİP olgularında mortalite oranı %30-75 

arasında değişim göstermektedir (82). 
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2.8.2. Bakteriyemi 

Acinetobacter bakteriyemileri toplum kaynaklı veya hastane kaynaklı olabilir. 

Hastane kaynaklı bakteriyemiler için yapılan bazı tanımlamalar vardır. Hastanın 

hastaneye yattıktan 48-72 saat sonra alınan kan kültüründe klinik olarak önemli olan 

kan kültürü pozitifliğinin olması hastane kaynaklı kan dolaşımı enfeksiyonu olarak 

adlandırılmıştır. Bir önceki pozitif kan kültüründen 72 saat sonra elde edilen yeni kan 

kültürü pozitifliği yeni bakteriyemik epizod olarak tanımlanır. Bir bakteriyemik 

epizotta birden fazla mikroorganizmanın izolasyonu polimikrobiyal bakteriyemi 

olarak tanımlanır (83, 84). 

Pozitif kan kültürü klinik olarak anlamlı ise gerçek bakteriyemi olarak 

adlandırılır. Klinik olarak karşılığı olmayan kan kültürü pozitifliği psödobakteriyemi 

olarak adlandırılır ve kontaminasyonla eş anlamlı olarak kullanılır. Pozitif kan kültürü 

elde edildiği dönemde, hastada aynı bakterinin izole edildiği başka bir anatomik 

odağın olmaması durumu primer bakteriyemi olarak tanımlanır. Vücudun herhangi bir 

anatomik yerinde bulunan enfeksiyon odağından kaynaklanan bakteriyemi ise 

sekonder bakteriyemi olarak isimlendirilir (83, 84). 

Acinetobacter türlerinde psödobakteriyemi ile gerçek bakteriyemi ayrımının 

yapılması zordur (9). Acinetobacter’ler monomikrobiyal olarak bakteriyemi 

yapabileceği gibi polimikrobiyal bakteriyeminin bir parçası da olabilirler (85). 

A. baumannii bakteriyemilerinde en sık kaynak intravasküler ve respiratuar 

sistem kateterleridir. Üriner sistem, cerrahi yaralar ve yanıklar daha az sıklıkla 

bakteriyemi kaynağıdır. A. baumannii bakteriyemilerinin %21-71’inde kaynak 

bilinmemektedir. Primer bakteriyemilerin bir kısmının bağırsak kaynaklı bakteriyel 

translokasyona bağlı olabileceği düşünülmektedir. Nitekim bu durum, bir çalışmada 

YBÜ’deki hastalarda gastrointestinal sistemde A. baumannii kolonizasyonunun daha 

sık olduğunun gösterilmesiyle de desteklenmiştir (86). Acinetobacter bakteriyemisinin 

gelişimi için konağa ait ve çevresel faktörlerin yanısıra etkene ve tedaviye ait risk 

faktörleri bulunmaktadır. Bu faktörler Tablo 2.2’de özetlenmiştir. 
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Tablo 2.2. Acinetobacter bakteriyemisi için tanımlanan risk faktörleri (15, 61, 87) 

 

A. baumannii’ye bağlı bakteriyemilerde kaba mortalite hızının %46 civarında 

olduğu gösterilmiştir (87). Yoğun bakımda yatan, uygunsuz ampirik antibiyotik 

tedavisi alan, APACHE II skoru yüksek olan sekonder bakteriyemili hastalarda ve 

karbapenem direnci varlığında A. baumannii bakteriyemilerinde ölüm oranının daha 

yüksek olduğu görülmüştür (24).  

Acinetobacter türleri arasında en sık A. baumannii bakteriyemiye neden olur. 

Bununla birlikte A. ursingii’nin hastanede yatan çocuk hastalarda bakteriyemilere 

Konağa Ait Faktörler 

İleri yaş 

Komorbiditeler [diyabetes mellitus (DM), böbrek yetmezliği, malignite] 

Travma ve yanık yaraları 

Hastane kaynaklı pnömoni 

Septik şok 

İmmünsupresyon 

Cerrahi öyküsü 

Çevresel Faktörler 

Hastanede ve yoğun bakımda yatış süresi 

Kolonize hasta bulunması 

Etkene Ait Faktörler 

Antimikrobiyal direnç 

Mikroorganizmanın tipi ve virülansı 

Hastanın kolonizasyonu 

Tedaviye Ait Faktörler 

Trakeostomi 

Santral venöz kateterizasyon 

Mekanik ventilasyon 

İdrar sondası 

Enteral beslenme 

Antibiyotik kullanım öyküsü 

Primer enfeksiyon için uygun olmayan tedavi 
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neden olduğu, A. junii’nin ise yenidoğanlarda salgınlara yol açtığı gösterilmiştir (27). 

A. baumannii bakteriyemisi diğer Gram negatif mikroorganizmaların neden olduğu 

bakteriyemilere göre daha geç (ortalama 26 günde) ortaya çıkmaktadır. Yoğun 

bakımda yatan hastalarda invaziv işlemlerden sonra fırsatçı enfeksiyon olarak 

görülmektedir (11). 

 

2.8.3. Üriner Sistem Enfeksiyonu 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane kaynaklı üriner sistem 

enfeksiyonları oldukça nadir görülmektedir. Çoğunlukla yaşlılar ile yoğun bakım 

ünitelerinde yatan ve sürekli üriner kateter takılı olan hastalarda görülmektedir. Prostat 

hipertrofisine bağlı kateter kullanımı nedeniyle hastaların çoğunluğunu erkekler 

oluşturmaktadır. Üriner kateterli hastalarda görülen her üremenin klinik önemi 

olmayabileceğinden enfeksiyon/kolonizasyon ayrımının yapılması gerekmektedir (9). 

 

2.8.4. Deri ve Yumuşak Doku Enfeksiyonu 

A. baumannii’ye bağlı deri ve yumuşak doku enfeksiyonları genelde savaş ve 

doğal afetler sonucu oluşan travmatik yaralarda meydana gelir. Bu tarz 

enfeksiyonlardaki A. baumannii’nin kaynağı kesin olarak bilinmemekte olup, olası 

mekanizmalar travma esnasında meydana gelen inokülasyon veya tıbbi tedavi 

ünitelerindeki sağlık bakımı sonrası maruziyettir. ÇİD Acinetobacter ile enfekte veya 

kolonize olan hastaların transfer edildikleri sağlık birimlerinde salgınlara neden 

olabilecekleri göz önünde bulundurulmalıdır (25). 

 

2.8.5. Menenjit 

Acinetobacter türleri hastane kaynaklı menenjitin nadir bir etkeni olarak 

karşımıza çıkmaktadır (88). Beyin omurilik sıvısı (BOS) kaçağının olması, invaziv 

prosedür öyküsü (ekstra ventriküler drenaj kateterinin takılması, kraniyotomi, spinal 

anestezi, lomber ponksiyon, intratekal infüzyon), komplike kafa travması, geniş 

spektrumlu antibiyotik kullanımı ve bazen bakteriyemisi olan hastalarda metastatik 

enfeksiyon görülmesi, Acinetobacter menenjiti için önemli risk faktörlerindendir (89, 

90). 
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2.8.6. Diğer Enfeksiyonlar 

Acinetobacter türleri hem doğal hem protez kapakta nadiren enfektif 

endokardite neden olur. Agresif seyirli bir endokardite yol açar. Özellikle doğal kapak 

endokarditinde, muhtemelen klinik şüphenin az olması nedeniyle geciken tedavi 

yüzünden mortalite daha yüksektir (91). Acinetobacter türleri sürekli periton diyalizi 

uygulanan hastalarda peritonite neden olabilir. Bu tabloda sıklıkla karın ağrısı ve 

bulanık diyaliz sıvısı görülür (92). Ayrıca Acinetobacter türlerinin neden olduğu 

konjonktivit, endoftalmit, yumuşak lens kontaminasyonu sonucunda korneal 

ülserasyon ve perforasyon, osteomyelit, septik artrit, pankreatit ve karaciğer abseleri 

bildirilmiştir (9). 

 

2.9. Tedavi 

Acinetobacter enfeksiyonları 1970 öncesinde beta laktamlar, aminoglikozitler 

ve tetrasiklinler ile tedavi edilebiliyor iken, son yıllarda neredeyse tüm antibiyotiklere 

karşı direnç saptanması nedeniyle antimikrobiyal seçeneği oldukça azalmıştır (9). 

Çoklu ilaç direnci nedeniyle karbapenemler tedavide ilk tercih olmuş, ancak yıllar 

içinde tüm dünyada karbapenemlere karşı direnç de hızla artmıştır (50). 

Monoterapilerde görülen başarısızlıklar kombine tedavilerin kullanımını gündeme 

getirmiştir. Yerel antibiyotik duyarlılık sonuçlarına göre kombinasyon tedavileri 

planlamak en etkili tedavi seçeneği olarak görülmektedir (93). 

 

2.9.1. Sulbaktam 

Sulbaktam orta ve ağır şiddetteki enfeksiyonlarda A. baumannii’ye karşı en 

yüksek intrensek bakterisit aktiviteye sahip beta laktamaz inhibitörüdür (11). 

Acinetobacter enfeksiyonlarındaki optimal doz hakkında görüş birliği bulunmamakta 

olup çoğu merkezde günlük toplam doz 6 gram olacak şekilde kullanılmaktadır (93). 

Bununla birlikte son zamanlarda yapılan araştırmalarda, özellikle ÇİD Acinetobacter 

enfeksiyonlarının tedavisinde sulbaktamın uzamış infüzyonla günde toplam 9 gram 

(her 8 saatte bir 3 gram) veya 12 gram (her 8 saatte bir 4 gram) olarak verilmesinin 

tedavi başarısını belirgin olarak arttırdığı gösterilmiştir (94, 95). 
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2.9.2. Karbapenemler 

Karbapenemlerden özellikle imipenem ve meropenem, Acinetobacter 

enfeksiyonlarının tedavisinde en önemli ajanlardandır. Ancak yıllar içinde artan direnç 

oranları nedeniyle etkinlikleri azalmaktadır. Dirence sebep olan temel hücresel 

mekanizma oksasilinaz ve metallo-betalaktamaz üretimidir. Duyarlılık çalışmalarında 

imipenem ve meropenem arasında farklılıklar olduğu, bu nedenle her iki antibiyotiğin 

duyarlılıklarının ayrı ayrı değerlendirilmesi gerektiği belirtilmektedir (93). 

 

2.9.3. Polimiksinler 

Polimiksinler polipeptid katyonik antibiyotikler olup bu sınıfta kolistin 

(polimiksin E) ve polimiksin B bulunmaktadır. Ciddi yan etkilerinin olması ve 

toksisitesi daha az antimikrobiyallerin keşfedilmesi nedeniyle 1970’li yıllardan sonra 

kullanılmayan polimiksinler; ÇİD Gram negatif mikroorganizmaların oluşması ve 

bunların kolistine yüksek oranda duyarlı olmaları nedeniyle yeniden gündeme 

gelmiştir. Klinik deneyimler polimiksinlerin düşünüldüğü kadar toksik olmadığını 

göstermiştir. Nefrotoksik etkileri nadir olup genellikle geri dönüşümlüyken, 

polimiksinlere bağlı nörotoksisite henüz gösterilmemiştir (96, 97). 

Pnömoni, bakteriyemi, santral sinir sistemi enfeksiyonu, üriner sistem 

enfeksiyonu ve deri-yumuşak doku enfeksiyonlarında kullanılabilen polimiksinlerden 

intravenöz olarak kullanılan kolistinin Acinetobacter türleriyle meydana gelen 

enfeksiyonlardaki tedavi başarısı %60-80 düzeylerindedir. Pnömoni vakalarında ise 

kolistinin akciğer parankimine geçişi sınırlı olduğundan intravenöz ve aerosol 

formunun birlikte kullanılmasıyla tedavide başarılı sonuçlar gözlenmiştir (96, 97). 

Kolistinin ticari formlarından olan kolistimetat sodyum, ağır enfeksiyonlarda 

5mg/kg/gün intravenöz yolla iki ya da üç doza bölünerek ve maksimum doz 300 

mg/gün’ü aşmayacak şekilde kullanılmalıdır. Böbrek yetmezliği gelişmesi halinde doz 

azaltılmalıdır (96, 97). 

 

2.9.4. Rifampisin 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu enfeksiyonların tedavisinde rifampisin 

monoterapisinin etkinliği değişkenlik arz etmektedir. Rifampisinin tek başına 

kullanılmasıyla erken ve yüksek oranda direnç gelişimi olduğu bilinmekte olup, ÇİD 
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Acinetobacter enfeksiyonu tedavisinde rifampisinin imipenem ve sulbaktamla 

kombine edilmesiyle rifampisine direnç gelişiminin önüne geçilmiştir (98). 

 

2.9.5. Aminoglikozitler 

Aminoglikozitler, Acinetobacter türleriyle meydana gelen enfeksiyonlarda 

kombinasyon tedavisinde kullanılan ilaçlardandır. Amikasin, tobramisin ve netilmisin 

A. baumannii’ye karşı en etkili olan aminoglikozitlerdir. Tüm aminoglikozitlerde 

direnç oranları yıllar içinde artarken, diğerlerine kıyasla en az dirence sahip ajan 

amikasindir (36). 

 

2.9.6. Tigesiklin 

Tigesiklin, glisiklin grubuna ait bir minosiklin türevidir. 2005 yılında komplike 

deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarıyla komplike intraabdominal enfeksiyonların 

tedavisi için, 2009’da toplum kökenli pnömonilerin tedavisinde kullanım için 

Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) onayı almıştır. İntravenöz uygulamadan kısa 

süre sonra kandan dokulara hızla geçmesi nedeniyle Acinetobacter türlerine bağlı 

bakteriyemilerde tek başına tigesiklin kullanımından kaçınılması önerilmektedir (8, 

93). 

 

2.9.7. Kombinasyon Tedavileri 

Acinetobacter türlerinde çoklu ilaç direncinin giderek artması nedeniyle 

kombine tedaviler yaygınlaşmaktadır. Sefoperazon-sulbaktamla netilmisin 

kombinasyonunun yanı sıra imipenemle amikasin kombinasyonu bazı merkezlerde 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Beta-laktam grubu ilaçlar ile kinolon veya 

aminoglikozitlerin kombinasyonunun değerlendirildiği çalışmalarda sinerjistik veya 

kısmen sinerjistik etki bildirilmiştir (99). 

Polimiksin B veya kolistinin imipenem, meropenem, siprofloksasin, 

sulbaktam, amikasin veya gentamisin ile ikili kombinasyonunun monoterapiye göre 

daha etkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Yine polimiksin B veya kolistinin 

rifampisin ve imipenemle; rifampisin ve azitromisinle; siprofloksasin ve rifampisin 

veya imipenemle; rifampisin ve sulbaktam ve azitromisinle çoklu kombinasyonlarının 
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tekli tedavi rejimine göre daha etkili olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır (8, 

100). 

Karbapenem duyarlılığı azalan Acinetobacter türlerine karşı imipenem ve 

aminoglikozit kombinasyonu, karbapenemlere tamamen dirençlilerde ise imipenemle 

kolistin ve rifampisin veya tobramisin kombinasyonu önerilmektedir (101). İmipenem, 

polimiksin B ve rifampisin veya azitromisin üçlü kombinasyonunun ÇİD A. 

baumannii’ye karşı in vitro sinerjistik etkili oldukları gösterilirken in vivo sinerjistik 

etki gösterilememiştir. Bu yüzden bu kombinasyonun ampirik olarak kullanımı 

önerilmemektedir (102). Nadiren TİD Acinetobacter türleriyle karşılaşılmaktadır. 

Böyle bir durumla karşılaşıldığında tedavide kullanılabilecek tüm antibiyotikler in 

vitro olarak değerlendirilmeli ve etkin olanlar kullanılmalıdır. ÇİD Acinetobacter 

türlerinin giderek artması, bu türlere bağlı enfeksiyonların tedavi seçeneklerinin kısıtlı 

olmasına bağlı mortalitesinin yüksek olabilmesi nedeniyle ön planda enfeksiyon 

kontrol önlemlerine uymaya özen gösterilmelidir (8, 100). 

 

2.10. Mortalite 

Acinetobacter türlerinden özellikle A. baumannii’ye bağlı enfeksiyonların 

morbidite ve mortalitesi yüksek olabilmektedir. Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda 

atfedilen mortalite oranı %7.8-23 arasındayken, YBÜ’de gelişen enfeksiyonlarda 

mortalite %10-43 arasında seyretmektedir (22, 103). A. baumannii’ye bağlı 

enfeksiyonlarda mortaliteyi etkileyen bazı risk faktörleri Tablo 2.3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.3. A. baumannii enfeksiyonlarında mortalite için risk faktörleri (104-106) 

 

 

 

Uygun olmayan antibiyotik tedavisi Diyabetes Mellitus 

Yüksek APACHE II skoru Karbapenem direnci 

İleri yaş İmmünsupresyon 

Septik şok Altta yatan hastalığın ağırlığı 

Mekanik ventilasyon Malignite 

Sekonder bakteriyemi Böbrek yetmezliği 



 

 

19 

2.11. Korunma ve Kontrol 

Acinetobacter enfeksiyonlarından korunmada hastane kaynaklı 

enfeksiyonlardan korunmak için önerilen genel korunma prensipleri geçerlidir. A. 

baumannii’nin hastadan hastaya veya sağlık personelinden hastaya bulaşmasını 

önleyici tedbirlerin alınması gerekmektedir. Standart önlemler, bariyer önlemleri, 

kullanılan cihazların dezenfeksiyonu, çevrenin dezenfeksiyonu ve el hijyeni gibi 

enfeksiyon kontrol önlemlerinin uygulanması önem arz etmektedir (107). Çevre 

temizliğinde sodyum hipokloritin etkili olduğu saptanmıştır (7). Tüm önlemlerin 

yetersiz kalması durumunda ise ünitenin kapatılarak terminal dezenfeksiyon yapılması 

gerekebilir (108, 109). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri ve Tipi 

Yoğun bakımda hastane kaynaklı Acinetobacter bakteriyemisi olan hastalarda 

bakteriyemi ve mortalite için risk faktörlerini değerlendirmek amacıyla planlanan bu 

çalışma, Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde retrospektif vaka-kontrol çalışması olarak planlandı. 13.02.2017 tarihinde 

80558721/G-53 sayılı Etik Kurul onayı alındıktan sonra çalışmaya başlanıldı. 

 

3.2. Araştırma Grubu 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde 01.01.2013-31.12.2016 tarihleri arasında yatarak tedavi gören hastalardan 

2 araştırma grubu oluşturuldu. 18 yaşından büyük, hastaneye yatışı üzerinden 48 saat 

geçtikten sonra alınan kan kültüründe Acinetobacter türü üremesi olan, bakteriyemiye 

ait klinik bulguları taşıyan ve ölene veya kültür alındıktan sonra en az 30. güne kadar 

takip edilen hastalar vaka grubunu oluşturdu. Kan kültüründe Acinetobacter türü 

üremesi olmayan; yaş (10), cinsiyet, yatış dönemi, Pittsburgh Bakteriyemi Skoru ve 

üreme öncesi yoğun bakımda kalış süreleri bakımından vaka grubundaki hastalarla 

benzer özellik gösteren hastalardan kontrol grubu oluşturuldu.  

Hastaneye yatışının ilk 48 saatinde alınan kan kültüründe Acinetobacter türü 

üreme olan, bakteriyemiye ait klinik bulgusu olmayan ve 18 yaşından küçük olan 

hastalar vaka grubundan çıkarıldı. 

Kan kültüründe birden fazla mikroorganizma üreyen hastalar çalışma dışı 

bırakıldı. Birden fazla bakteriyemi atağı gözlenen hastalarda tek atak çalışmaya dahil 

edildi. 

 

3.3. Araştırmada Kullanılan Tanımlar 

Hastane enfeksiyonu tanısı Amerikan Hastalık Korunma ve Kontrol 

Merkezleri (CDC) tanı kriterleri kullanarak konuldu (110). Hastaneye yatıştan 48 

saatten daha sonra alınan kan kültüründe Acinetobacter türü üremeye ek olarak, hasta 

ateş (38C) veya hipotermi (<36C) veya hipotansiyon (sistolik kan basıncı  90 

mm/Hg) veya oligüri (<20 ml/saat) bulgularından en az birinin bulunması durumu 

‘hastane kaynaklı Acinetobacter bakteriyemisi’ olarak tanımlandı. 
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Kan kültüründe Acinetobacter üremesi ve bu mikroorganizmanın başka bir 

yerdeki enfeksiyonla ilişkili olmaması ‘primer bakteriyemi’ olarak tanımlanırken; 

vücudun herhangi bir yerindeki enfeksiyon odağıyla ilişkili olması durumunda 

‘sekonder bakteriyemi’ olarak tanımlandı. İntravasküler katetere bağlı bakteriyemiler 

primer bakteriyemi olarak kabul edildi. 

Hastalık ağırlık değerlendirmesi için ‘Pittsburgh Bakteriyemi Skoru (PBS)’ 

kullanıldı. Bu skor; ateş, kan basıncı, mental durum, mekanik ventilasyon ve kardiyak 

arrest parametlerine verilen puanların toplanmasıyla oluşturuldu. Tüm parametreler ilk 

pozitif kan kültürü günü veya 48 saat öncesi baz alınarak puanlandı ve bu süreçteki en 

yüksek skor kaydedildi. Buna göre; ateş 35.1-36C veya 39-39.9C ise 1 puan, 35C 

veya 40C ise 2 puan verildi. Sistolik kan basıncı <90 mm/Hg ise veya intravenöz 

vazopresör ajan ihtiyacı varlığında veya sistolik kan basıncında >30 mm/Hg ve 

diyastolik kan basıncında >20 mm/Hg’lık ani düşüş olması durumu hipotansiyon 

olarak tanımlandı ve 2 puan verildi. Mekanik ventilasyon varlığına 2 puan, kardiyak 

arrest varlığına ise 4 puan verildi. Hastanın mental durumu alert, dezoryante, stupor 

ve koma olarak sınıflandırıldı ve bu mental durumlara sırasıyla 0, 1, 2 ve 4 puan verildi 

(111). 

Kültür ve antibiyogram testleri sonuçlanmadan önce klinik bulguların varlığı 

nedeniyle hastalara uygulanan antibiyotik tedavisi ‘ampirik tedavi’; hastaların 

kanından izole edilen Acinetobacter türünün in vitro duyarlı olduğu en az bir 

antibiyotiğin, kan kültürü alınmasından sonra ilk 48 saat içinde ampirik tedavide 

kullanılmış olması ‘uygun ampirik tedavi’ olarak tanımlandı (112). 

Nötropeni, mutlak nötrofil sayısının (MNS) 500 hücre/mm3 ’ten az olması 

olarak tanımlandı (113). Çoklu ilaç direnci; en az 3 farklı antimikrobiyal kategoride 

ve en az 1 antibiyotiğe karşı direnç görülmesi olarak tanımlandı (60). 

 

3.4. Verilerin Toplanması 

Hasta bilgilerine hastane bilgisayar işletim sistemi ve hastaların arşivdeki 

dosyaları retrospektif olarak taranarak ulaşıldı. Veriler oluşturulan izlem formlarına 

aktarıldı. 

Hastaların yaş, cinsiyet, yatış ön tanısı, üniteler arası nakil sayısı, üremeden 

önceki ve toplam yoğun bakımda kalış süreleri, toplam hastanede yatış süresi, üreme 
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öncesi antibiyotik kullanım öyküsü, nötropenik olup olmadığı, immünsupresyon 

durumu, serum albümin düzeyleri, PBS değerleri, üreme öncesi Acinetobacter 

kolonizasyonu, endotrakeal entübasyon, reentübasyon, trakeostomi, bakteriyemi 

odakları, bakteriyemi tipleri, girişimsel ve diğer risk faktörleri, üreme öncesi cerrahi 

işlem varlığı ve türü, nütrisyon durumları, altta yatan hastalıkları, kan kültüründen 

izole edilen mikroorganizmanın türü, 30 günlük ve toplam yatış sonunda sağkalımları 

kaydedildi. Ayrıca vaka grubundaki hastalarda Acinetobacter türlerinin antibiyotik 

duyarlılıkları ve bu grup hastaların varsa antibiyogram sonrası düzenlenen tedavileri 

oluşturulan formlara kaydedildi (Bkz. EK 1 ve 2). 

 

3.5. Mikrobiyolojik İnceleme 

Çalışmada rutin laboratuvar işlemlerinden elde edilen veriler kullanıldı. 

Hastaların kan kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalar konvansiyonel 

yöntemler ve VİTEK 2 (bioMerieux, Fransa) otomatize sistemle tanımlandı. 

Antibiyotik duyarlılıkları ise Klinik ve Laboratuvar Standartları Enstitüsü (CLSI) 

kriterlerine göre disk difüzyon yöntemi ve otomatize sistemle belirlendi. Orta duyarlı 

mikroorganizmalar dirençli kabul edildi. 

 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi IBM SPSS 21 paket programı ile yapıldı. Nicel veriler 

ortalamastandart sapma ya da ortanca (çeyrekler arası aralık) olarak gösterilirken, 

nitel veriler frekans ve yüzde olarak belirtildi. Nicel verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile araştırıldı. Normal dağılıma uyan nicel değişkenlere 

ait gruplar t testi ile karşılaştırılırken, normal dağılıma uymayanlar için Mann Whitney 

U testi kullanıldı. Kategorik değişkenler arasındaki ilişki ki kare analizi ile 

değerlendirildi. Acinetobacter bakteriyemisi gelişimini ve mortaliteyi etkileyen risk 

faktörlerini belirlemede geriye dönük adımsal elemeli lojistik regresyon analizi 

kullanıldı. P<0.05 olarak bulunan sonuçlar anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada 01.01.2013-31.12.2016 tarihleri arasında Anestezi Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde yatmış ve Acinetobacter bakteriyemisi olan toplam 82 hasta dosyası 

incelendi. Çalışmaya uygun kriterleri sağlayan 51 hastadan vaka grubu ve 51 hastadan 

da kontrol grubu oluşturuldu. 

Vaka grubunda kadın sayısı 17 (%33,3) iken erkek sayısı 34 (%66,7) idi. 

Kontrol grubunda da kadın sayısı 17 (%33,3), erkek sayısı 34 (%66,7) idi. (Tablo 4.1) 

 

Tablo 4.1. Vaka ve kontrol gruplarında cinsiyet dağılımı 

 
Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol 

n: 51 (%) 

Kadın 17 (33,3) 17 (33,3) 

Erkek 34 (66,7) 34 (66,7) 

 

Vaka ve kontrol gruplarındaki yaş ortancaları (çeyrekler arası aralık) sırasıyla 

55,0 (32,0-68,0) ve 59,0 (39,0-64,0) yıl olup, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı. (Tablo 4.2) 

 

Tablo 4.2. Vaka ve kontrol gruplarında yaş ortancaları 

 
Vaka 

n: 51 

Kontrol 

n: 51 
p 

Yaş* 55,0 (32,0-68,0) 59,0 (39,0-64,0) 0,989 

*Ortanca (çeyrekler arası aralık) 

 

Olgular hastaneye yatış ön tanılarına göre incelendiğinde 33 (%32,4) çoklu 

travma, 25 (%24,5) solunum yetmezliği, 8 (%7,8) pnömoni, 8 (%7,8) silah veya delici-

kesici aletle yaralanma, 7 (%6,9) zehirlenme, 7 (%6,9) karın içi enfeksiyon, 6 (%5,9) 

sepsis, 4 (%3,9) akut koroner olay ve 4 (%3,9) kafa içi kanama olduğu gözlendi. (Şekil 

4.1) 

 



 

 

24 

 

Şekil 4.1. Tüm olgularda hastaneye yatış ön tanıları 

 

Vaka grubunda kan kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalardan 46’sı 

(%90,1) A. baumannii iken, 5’i (%9,9) A. lwoffii/haemolyticus idi. (Şekil 4.2) 

 

 

Şekil 4.2. Vaka grubunda kan kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalar 
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Vaka grubunda kan kültürlerinden izole edilen toplam 46 A. baumannii 

suşunun 45’inde (%97,8) çoklu ilaç direnci var iken, sadece 1’inde (%2,2) çoklu ilaç 

direnci yoktu. Acinetobacter suşlarının çoklu ilaç direnç oranları Tablo 4.3’te 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.3. Acinetobacter suşlarında çoklu ilaç direnci 

 A. baumannii 

n: 46 (%) 

A. lwoffii/haemolyticus 

n: 5 (%) 

Çoklu ilaç direnci var 45 (97,8) 1 (20,0) 

Çoklu ilaç direnci yok 1 (2,2) 4 (80,0) 

 

Çalışmada Acinetobacter suşlarına ait antibiyotik duyarlılıkları Tablo 4.4’te 

gösterilmiştir. Tüm suşlar kolistine duyarlıyken, karbapenemlere direnç %92,2, 

tigesikline direnç ise %39,2 oranındaydı. 

 

Tablo 4.4. Vaka grubunda antibiyotik duyarlılığı 

Antibiyotik 
Duyarlı 

n (%) 

Dirençli 

n (%) 

Amikasin 15 (29,4) 36 (70,6) 

Gentamisin 11 (21,6) 40 (78,4) 

SAM 6 (11,8) 45 (88,2) 

Sefoperazon/Sulbaktam 5 (9,8) 46 (90,2) 

Sefepim 5 (9,8) 46 (90,2) 

Siprofloksasin 4 (7,8) 47 (92,2) 

İmipenem 4 (7,8) 47 (92,2) 

Meropenem 4 (7,8) 47 (92,2) 

SXT 8 (15,7) 43 (84,3) 

Piperasilin/Tazobaktam 5 (9,8) 46 (90,2) 

Tigesiklin 31 (60,8) 20 (39,2) 

Kolistin 51 (100) - 
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Kontrol grubunda kan kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalar Şekil 

4.3’te gösterilmiştir. Buna göre; 10 (%19,6) Klebsiella Pneumoniae, 9 (%17,7) 

Pseudomonas Aeruginosa, 7 (%13,7) Candida spp, 5 (%9,8) Metisilin Dirençli 

Koagülaz Negatif Stafilokok (MR-KNS), 3 (%5,9) Metisilin Dirençli Staphylococcus 

Aureus (MRSA) ve 3 (%5,9) Enterobacter spp. kontrol grubu kan kültürlerinden izole 

edildi. 7 (%13,7) hastadan alınan kan kültürlerinden mikroorganizma izole edilmedi. 

 

 

Şekil 4.3. Kontrol grubunda kan kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalar 

 

4.1. Acinetobacter Bakteriyemisi İçin Risk Faktörleri 

Gruplar çeşitli risk faktörleri açısından karşılaştırıldı. Üreme öncesi antibiyotik 

kullanımı açısından karşılaştırıldığında, üreme öncesi karbapenem kullanımı vaka 

grubunda 31 (%63,2); kontrol grubundaysa 15 (%34,8) hastada vardı. Gruplar arası 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,012). (Tablo 4.5) 
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Tablo 4.5. Vaka ve kontrol gruplarında üreme öncesi karbapenem kullanımı 

 

 

Vaka* 

n: 49 (%) 

Kontrol** 

n: 43 (%) 
p 

Üreme öncesi 

karbapenem var 
31 (63,2) 15 (34,8) 

0,012 
Üreme öncesi 

karbapenem yok 
18 (36,8) 28 (65,2) 

*Vaka grubunda 2 hasta ampirik tedavi almadığı için analize dahil edilmedi**Kontrol 

grubunda 1 hasta ampirik tedavi almadığı için ve ayrıca 7 hasta kan kültüründe üreme 

olmadığı için analize dahil edilmedi. 

 

Gruplar bakteriyemi tiplerine göre karşılaştırıldı. Buna göre vaka grubunda 

bakteriyemilerin 26’sı (%51,0) primer, 25’i (%49,0) sekonderdi. Buna karşın; kontrol 

grubunda bakteriyemilerin 29’u (%65,9) primer iken, 15’i (%34,1) sekonderdi. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu.  

Bakteriyemi odağı açısından değerlendirildiğinde vaka grubundaki 25 

sekonder bakteriyeminin 20’si (%80,0), kontrol grubundaki 15 sekonder 

bakteriyeminin 12’si (%80,0) pnömoni kaynaklıydı. (Tablo 4.6) 

 

Tablo 4.6. Vaka ve kontrol gruplarında bakteriyemi tipi ve odağı 

 
Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol* 

n: 44 (%) 
p 

Primer bakteriyemi 26 (51,0) 29 (65,9) 
0,207 

Sekonder bakteriyemi 

-Pnömoni nedenli 

-Diğer 

25 (49,0) 15 (34,1) 

20 (80,0) 12 (80,0) 
- 

5 (20,0) 3 (20,0) 

*7 hasta kan kültüründe üreme olmadığı için analize alınmadı. 

 

Gruplar Acinetobacter bakteriyemisine yol açabilecek girişimsel risk faktörleri 

açısından karşılaştırıldı. Buna göre santral venöz kateter, vaka grubunda 48 (%94,1) 

hastada varken, kontrol grubunda 49 (%96,1) hastada vardı. Periferik kateter her iki 

gruptaki tüm hastalarda mevcuttu. Üriner kateter, vaka grubunda tüm hastalarda; 
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kontrol grubundaysa 50 (%98,0) hastada vardı. Nazogastrik sonda, vaka grubunda 43 

(%84,3) hastada var olup, kontrol grubunda 41 (%80,4) hastada vardı. Gastrostomi, 

vaka grubunda 10 (%19,6) hastada varken, kontrol grubunda 14 (%27,4) hastada vardı. 

Göğüs tüpü, vaka grubunda 12 (%23,5) hastada var olup, kontrol grubunda 4 (%7,8) 

hastada vardı.  

Trakeostomi, vaka grubunda 22 (%43,1) hastada varken, kontrol grubunda 21 

(%41,2) hastada vardı. Endotrakeal entübasyon, vaka grubunda 45 (%88,2) hastada 

varken, kontrol grubunda 43 (%84,3) hastada vardı. Reentübasyon, vaka grubunda 19 

(%37,2) hastada var olup, kontrol grubunda 17 (%33,3) hastada vardı. Acinetobacter 

bakteriyemisine yol açabilecek olası girişimsel risk faktörleri Tablo 4.7’de 

gösterilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

 

Tablo 4.7. Acinetobacter bakteriyemisi için olası girişimsel risk faktörleri 

 Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol 

n: 51 (%) 

p 

Santral venöz kateter 48 (94,1) 49 (96,1) 1,000 

Periferik kateter 51 (100) 51 (100) - 

Üriner kateter 51 (100) 50 (98,0) 1,000 

Nazogastrik sonda 43 (84,3) 41 (80,4) 0,795 

Gastrostomi 10 (19,6) 14 (27,4) 0,484 

Göğüs tüpü 12 (23,5) 4 (7,8) 0,057 

Trakeostomi 22 (43,1) 21 (41,2) 1,000 

Endotrakeal entübasyon 45 (88,2) 43 (84,3) 0,774 

Re-entübasyon 19 (37,2) 17 (33,3) 0,836 

 

Gruplar Acinetobacter bakteriyemisine yol açabilecek olası diğer risk faktörleri 

açısından karşılaştırıldı. Vaka grubunda 1 (%2,0) hasta immünsupresif iken, kontrol 

grubunda 4 (%7,8) hasta immünsupresifti. Vaka grubunda 5 (%9,8) hasta nötropenik 

iken, kontrol grubunda 2 (%3,9) hasta nötropenikti.  

Gruplar albümin düzeyi açısından karşılaştırıldı. Vaka grubunda ortalama 

albümin düzeyi 2,450,49 g/dl iken, kontrol grubunda 2,600,60 g/dl idi. Gruplar 

üreme öncesi ve toplam yoğun bakımda kalış süreleri açısından karşılaştırıldı. Buna 
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göre; vaka grubunda üreme öncesi yoğun bakımda kalış süre ortancası (çeyrekler arası 

aralık) 12,0 (7,0-15,0) gün iken, kontrol grubunda 11,5 (6,25-17,0) gündü. Vaka 

grubunda toplam yoğun bakımda kalış süre ortancası 28,0 (16,0-48,0) gün iken, 

kontrol grubunda 26,0 (15,0-52,0) gündü. Acinetobacter bakteriyemisine yol 

açabilecek olası diğer risk faktörleri Tablo 4.8’de gösterilmiş olup, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

 

Tablo 4.8. Acinetobacter bakteriyemisi için olası diğer risk faktörleri 

 
Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol 

n: 51 (%) 
p 

İmmünsupresyon 1 (2,0) 4 (7,8) 0,362 

Nötropeni 5 (9,8) 2 (3,9) 0,436 

Albümin düzeyi (g/dl)* 2,450,49 2,600,60 0,165 

Üreme öncesi yoğun bakımda kalış süresi 

(gün)** 

12,0 (7,0-

15,0) 

11,5 (6,25-

17,0)*** 
0,952 

Toplam yoğun bakımda kalış süresi 

(gün)** 

28,0 (16,0-

48,0) 

26,0 (15,0-

52,0) 
0,743 

*Ortalamastandart sapma**Ortanca (çeyrekler arası aralık)***Kontrol grubunda 7 

hasta kan kültüründe üreme olmadığı için analize alınmadı. 

 

Gruplar nütrisyon durumlarına göre karşılaştırıldı. Buna göre vaka grubunda 

bakteriyemi öncesinde 7 (%13,7) hasta total parenteral nütrisyon (TPN) alırken, 44 

(%86.3) hasta enteral beslenme ve TPN aldı. Kontrol grubunda ise bakteriyemi 

öncesinde 13 (%25,5) hasta TPN alırken, 38 (%74,5) hasta enteral beslenme ve TPN 

aldı. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (Tablo 4.9) 

 

Tablo 4.9. Vaka ve kontrol gruplarında bakteriyemi öncesi nütrisyon durumu 

 
Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol 

n: 51 (%) 
p 

Enteral beslenme + TPN 44 (86,3) 38 (74,5) 
0,212 

TPN 7 (13,7) 13 (25,5) 
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Gruplar altta yatan hastalıklar açısından karşılaştırıldı. Buna göre vaka 

grubunda malignite 5 (%9,8) hastada varken, kontrol grubunda 6 (%11,8) hastada 

vardı. Vaka grubunda hipertansiyon (HT) 18 (%35,3) hastada varken, kontrol 

grubunda 15 (%29,4) hastada vardı. Vaka grubunda DM 8 (%15,7) hastada varken, 

kontrol grubunda 6 (%11,8) hastada vardı. 

Vaka grubunda kardiyovasküler sistem hastalığı (KVSH) 7 (%13,7) hastada 

varken, kontrol grubunda 5 (%9,8) hastada vardı. Vaka grubunda serebrovasküler 

hastalık (SVH) 7 (%13,7) hastada varken, kontrol grubunda 5 (%9,8) hastada vardı. 

Vaka grubunda KOAH 7 (%13,7) hastada varken, kontrol grubunda 4 (%7,8) hastada 

vardı. 

Grupların altta yatan hastalıklar açısından değerlendirilmesi Tablo 4.10’da 

gösterilmiş olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

 

Tablo 4.10. Vaka ve kontrol gruplarında altta yatan hastalıklar 

 
Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol 

n: 51 (%) 
p 

Malignite 5 (9,8) 6 (11,8) 1,000 

HT 18 (35,3) 15 (29,4) 0,672 

DM 8 (15,7) 6 (11,8) 0,774 

KVSH 7 (13,7) 5 (9,8) 0,759 

SVH 7 (13,7) 5 (9,8) 0,759 

KOAH 7 (13,7) 4 (7,8) 0,523 

 

Acinetobacter bakteriyemisi gelişimindeki risk faktörlerinin belirlenmesi 

amacıyla olgularda 65 yaşından büyük olma, üreme öncesi karbapenem kullanımı, 

endotrakeal entübasyon, re-entübasyon, üreme öncesi derin trakeal aspirat (DTA) 

kültüründe Acinetobacter kolonizasyonu, göğüs tüpü ve HT parametreleri geriye 

dönük adımsal elemeli lojistik regresyon analizi ile incelendi. Analiz sonucunda 

olgularda üreme öncesi karbapenem kullanımı [Odds Oranı (OR): 3,67; %95 Güven 

Aralığı (GA): 1,49-9,04; p=0,005] ve göğüs tüpü varlığı [OR: 7,31; %95 GA: 1,43-

37,22; p=0,017] Acinetobacter bakteriyemisi gelişimi için bağımsız risk faktörleri 

olarak bulundu. (Tablo 4.11) 



 

 

31 

Tablo 4.11. Geriye dönük adımsal elemeli lojistik regresyon analizine göre 

Acinetobacter bakteriyemisi için bağımsız risk faktörleri 

 OR %95 GA p 

Üreme öncesi 

karbapenem kullanımı 
3,67 1,49-9,04 0,005 

Göğüs tüpü 7,31 1,43-37,22 0,017 

 

Vaka grubundaki hastaların antibiyogram sonrası verilen antibiyotik bilgileri 

Tablo 4.12’de verilmiştir. Buna göre antibiyogramları sonuçlanan 24 (%63,2) hasta 

karbapenem+kolistin kombinasyonu, 7 (%18,4) hasta piperasilin-tazobaktam+kolistin 

kombinasyonu, 3 (%7,9) hasta tigesiklin+kolistin kombinasyonu, 3 (%7,9) hasta 

karbapenem monoterapisi, 1 (%2,6) hasta ise karbapenem+SAM kombinasyonu aldı. 

 

Tablo 4.12. Vaka grubunda antibiyogram sonrası verilen antibiyotikler 

 n*: 38 % 

Karbapenem+kolistin 24 63,2 

Piperasilin-tazobaktam+kolistin 7 18,4 

Tigesiklin+kolistin 3 7,9 

Karbapenem 3 7,9 

Karbapenem+SAM 1 2,6 

*13 hasta antibiyogram sonuçlanmadan öldü. 

 

4.2. Mortalite İçin Risk Faktörleri 

Vaka ve kontrol grupları, bakteriyemi sonrası ilk 30 gün ve toplam yatış sonu 

mortaliteleri açısından karşılaştırıldı. Buna göre vaka grubunda 25 (%49,0) hasta 30 

günde ölürken, kontrol grubunda 18 (%40,9) hasta 30 günde öldü. Vaka grubunda 36 

(%70,6) hasta toplam yatış süresinin sonunda ölürken, kontrol grubunda 27 (%52,9) 

hasta yatış süresi sonunda öldü. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. (Tablo 4.13) 
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Tablo 4.13. Vaka ve kontrol gruplarında mortalite oranları 

 
Vaka 

n: 51 (%) 

Kontrol 

n: 51 (%) 
p 

Bakteriyemi sonrası ilk 30 

günde mortalite var 
25 (49,0) 18 (40,9)* 0,558 

Toplam yatış sonunda 

mortalite var 
36 (70,6) 27 (52,9) 0,103 

*Kontrol grubunda 7 hasta, kan kültüründe üreme olmadığından, bakteriyemi sonrası 

ilk 30 günde mortalite analizine alınmadı. 

 

Vaka grubundaki olgular, kan kültürü üremesini takip eden ilk 30 günde 

mortalite gelişimini etkileyen çeşitli risk faktörleri açısından değerlendirildi. 

Vaka grubunda 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen olgular, cinsiyet ve 

yaş parametreleri açısından karşılaştırıldı. Buna göre mortalite gelişen 25 hastanın 

16’sı (%64,0) erkek iken, 9’u (%36,0) kadındı. Buna karşın mortalite gelişmeyen 26 

hastanın 18’i (%69,2) erkek iken, 8’i (%30,8) kadındı. Mortalite gelişen ve gelişmeyen 

hastalarda yaş ortancaları (çeyrekler arası aralık) sırasıyla 59,0 (45,5-69,5) ve 53,5 

(29,7-64,0) yıl idi. 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında cinsiyet 

ve yaş parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (Tablo 4.14) 

 

Tablo 4.14. Vaka grubunda bakteriyemi sonrası ilk 30 günde mortalite gelişen ve 

gelişmeyen hastalarda cinsiyet ve yaş değerlendirmesi 

 
Mortalite gelişen 

n: 25 (%) 

Mortalite gelişmeyen 

n: 26 (%) 
p 

Kadın 9 (36,0) 8 (30,8) 
0,921 

Erkek 16 (64,0) 18 (69,2) 

Yaş* 59,0 (45,5-69,5) 53,5 (29,7-64,0) 0,187 

*Ortanca (çeyrekler arası aralık) 

 

Vaka grubunda 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen olgular, mortalite 

gelişimini etkileyebilecek bazı faktörler açısından karşılaştırıldı. Buna göre mortalite 

gelişen 25 hastanın 25’inde (%100) endotrakeal entübasyon varken, mortalite 
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gelişmeyen  26 hastanın 20’sinde (%76,9) endotrakeal entübasyon vardı ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,023). Mortalite gelişen hastalarda ortalama 

PBS 6,61,08 iken, mortalite gelişmeyen hastalarda ortalama PBS 5,02,29 idi ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,003). (Tablo 4.15) 

 

Tablo 4.15. Vaka grubunda bakteriyemi sonrası ilk 30 günde mortalite gelişen ve 

gelişmeyen hastalarda mortaliteyi etkileyebilecek olası faktörler 

 

Mortalite 

gelişen 

n: 25 (%) 

Mortalite 

gelişmeyen 

n: 26 (%) 

p 

Santral venöz kateter 23 (92,0) 25 (96,2) 0,610 

Arter kateteri 20 (80,0) 23 (88,5) 0,465 

Nazogastrik sonda 21 (84,0) 22 (84,6) 1,000 

Gastrostomi 3 (12,0) 7 (26,9) 0,291 

Göğüs tüpü 3 (12,0) 9 (34,6) 0,116 

Trakeostomi 11 (44,0) 11 (42,3) 1,000 

Endotrakeal entübasyon 25 (100) 20 (76,9) 0,023 

Reentübasyon 12 (48,0) 7 (26,9) 0,205 

İmmünsupresyon 1 (4,0) 0 (0) 0,490 

Nötropeni 3 (12,0) 2 (7,7) 0,668 

Albümin düzeyi (g/dl)* 2,320,50 2,570,44 0,070 

Üreme öncesi DTA kültüründe 

Acinetobacter kolonizasyonu 
13 (52,0) 10 (38,5) 0,490 

Üreme öncesi yoğun bakımda kalış 

süresi (gün)** 
11,0 (6,5-15,5) 12,0 (7,0-15,5) 0,422 

PBS* 6,61,08 5,02,29 0,003 

*Ortalamastandart sapma**Ortanca (çeyrekler arası aralık) 

 

Vaka grubunda 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen olgular nütrisyon 

durumlarına göre karşılaştırıldı. Buna göre mortalite gelişen 25 hastanın 7’si (%28,0) 

TPN alırken, 18’i (%72,0) TPN ve enteral beslenme aldı. Mortalite gelişmeyen 26 
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hastanın tamamı TPN ve enteral beslenme alırken, bu hastalar arasında sadece TPN 

alan yoktu. 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalar nütrisyon durumlarına 

göre karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,004). (Tablo 

4.16) 

 

Tablo 4.16. Vaka grubunda bakteriyemi sonrası ilk 30 günde mortalite gelişen ve 

gelişmeyen hastaların nütrisyon durumlarının değerlendirilmesi 

 
Mortalite gelişen 

n: 25 (%) 

Mortalite gelişmeyen 

n: 26 (%) 
p 

Enteral beslenme + TPN 18 (72,0) 26 (100) 
0,004 

TPN 7 (28,0) 0 (0) 

 

Vaka grubunda 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen olgular uygun 

ampirik tedavi alıp almamalarına göre karşılaştırıldı. Buna göre mortalite gelişen 23 

hastanın 7’sinde (%30,4) uygun ampirik tedavi varken, 16’sında (%69,6) uygun 

ampirik tedavi yoktu. Mortalite gelişmeyen 26 hastanın ise 18’inde (%69,2) uygun 

ampirik tedavi varken, 8’inde (%30,8) uygun ampirik tedavi yoktu ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,015). (Tablo 4.17) 

 

Tablo 4.17. Vaka grubunda bakteriyemi sonrası ilk 30 günde mortalite gelişen ve 

gelişmeyen hastalarda uygun ampirik tedavinin değerlendirilmesi 

 
Mortalite gelişen 

n: 23* (%) 

Mortalite gelişmeyen 

n: 26 (%) 
p 

Uygun ampirik tedavi var 7 (30,4) 18 (69,2) 
0,015 

Uygun ampirik tedavi yok 16 (69,6) 8 (30,8) 

*2 hasta ampirik antibiyotik tedavisi almadığından analize dahil edilmedi. 

 

Vaka grubunda 30 günde mortalite gelişen ve gelişmeyen olgular altta yatan 

hastalıklar açısından karşılaştırıldı. Buna göre mortalite gelişen 25 hastanın 13’ünde 

(%52,0) HT varken, mortalite gelişmeyen 26 hastanın 5’inde (%19,2) HT vardı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,031). (Tablo 4.18) 
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Tablo 4.18. Vaka grubunda bakteriyemi sonrası ilk 30 günde mortalite gelişen ve 

gelişmeyen hastaların altta yatan hastalıklar açısından karşılaştırılması 

 
Mortalite gelişen 

n: 25 (%) 

Mortalite gelişmeyen 

n: 26 (%) 
p 

Malignite 4 (16,0) 1 (3,8) 0,191 

HT 13 (52,0) 5 (19,2) 0,031 

DM 6 (24,0) 2 (7,7) 0,140 

KVSH 4 (16,0) 3 (11,5) 0,703 

SVH 3 (12,0) 4 (15,4) 1,000 

KOAH 5 (20,0) 2 (7,7) 0,248 

 

Mortalite gelişimindeki risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla vaka grubunda 

65 yaşından büyük olma, endotrakeal entübasyon, re-entübasyon, HT, ampirik tedavi 

uygunluğu, PBS ve albümin düzeyi parametreleri geriye dönük adımsal elemeli lojistik 

regresyon analizi ile incelendi. Analiz sonucunda olgularda HT varlığı [OR: 4,61; %95 

GA: 1,08-19,57; p=0,038], ampirik tedavinin uygun olmaması [OR: 6,46; %95 GA: 

1,55-26,94; p=0,010] ve albümin düzeyi [OR: 0,196; %95 GA: 0,045-0,847; p=0,029] 

mortaliteyi etkileyen bağımsız risk faktörleri olarak bulundu. (Tablo 4.19). 

 

Tablo 4.19. Geriye dönük adımsal elemeli lojistik regresyon analizine göre vaka 

grubunda 30 günlük mortaliteyi etkileyen bağımsız risk faktörleri 

 OR %95 GA p 

HT 4,61 1,08-19,57 0,038 

Ampirik tedavinin uygun olmaması 6,46 1,55-26,94 0,010 

Albümin düzeyi 0,196 0,045-0,847 0,029 
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5. TARTIŞMA 

Acinetobacter türleri son yıllarda tüm dünyayı etkileyen ve kontrolü oldukça 

zorlaşan hastane kaynaklı enfeksiyon etkenleri olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu 

mikroorganizmaların kuruluk dahil çeşitli dış ortam koşullarında uzun süre canlı 

kalabilmesi, hastadan hastaya kolayca bulaşabilmesi ve antibiyotiklere karşı kolaylıkla 

direnç geliştirebilmesi nedeniyle salgınlar meydana gelebilmektedir (7, 8, 13). 

Çalışmamızda kontrol grubunun % 51’ini Gram negatif bakteriyemili hastalar 

oluşturmaktadır. YBÜ şartlarında bakteriyemisi olmayan hastaların sayısı çok az 

olduğundan, Gram negatif bakteriyemili hastalar kontrol grubundan çıkarılamamıştır. 

Acinetobacter bakteriyemisinin diğer Gram negatif bakteriyemiler ile ortak risk 

faktörleri mevcuttur. Literatürde Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olarak 

gösterilen pek çok faktörün çalışmamızda risk faktörü olarak saptanmamasının nedeni, 

kontrol grubu hastalarının önemli bir kısmının Gram negatif bakteriyemili hastalar 

olması olabilir. 

Literatür incelendiğinde birçok araştırmacı tarafından Acinetobacter türlerine 

ait enfeksiyonların risk faktörlerinin tanımlandığı görülmektedir. Yaş ve cinsiyet 

açısından değerlendirildiğinde bunların Acinetobacter enfeksiyonları için risk faktörü 

olmadığına dair çeşitli çalışmalar bulunmaktadır (114-120). Ancak 1997-2007 yılları 

arasında hastanede yatan ve Acinetobacter bakteriyemisi olan hastalarla yapılan 

retrospektif bir vaka-kontrol çalışmasında cinsiyet ile bakteriyemi arasında ilişki 

saptanmazken, 65 yaş üzerinde olmak bakteriyemi için risk faktörü olarak 

belirlenmiştir (121). Bizim çalışmamızda vaka ve kontrol grubunda hem yaş hem de 

cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptamadık. 

Yapılan pek çok çalışmada hastane ortamında en sık izole edilen Acinetobacter 

türünün A. baumannii olduğu gösterilmiştir (7, 9, 121-123). Bizim çalışmamız da bu 

konuda literatür ile uyumluydu ve vaka grubunda kan kültürlerinden %90,1 oranında 

A. baumannii izole edildi. 

Çalışmamızda çoklu ilaç direnci oranı tüm Acinetobacter türleri için %90,2 idi. 

A. baumannii suşlarında ise bu oran %97,8 olarak saptandı. Literatürde Acinetobacter 

türlerininin direnç oranlarıyla ilgili çok sayıda araştırma bulunmaktadır. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde 1986 yılında A. baumannii suşlarında imipenem direnci 

saptanmamışken, 2003 yılında % 42 oranında imipenem direnci tespit edilmiştir (124, 
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125). Wareham ve ark. (18) tarafından yapılan çalışmada 2000 yılında Acinetobacter 

türlerinde karbapenem direncine rastlanmamış, 2006 yılında ise karbapenem direnç 

oranının %55’e yükseldiği saptanmıştır. Korten ve ark. (126)’nın yaptığı çok merkezli 

çalışmada, 2000-2003 yılları arasında ülkemiz YBÜ’lerinde izole edilen A. 

baumannii’nin karbapenem direnç oranı %26 olarak saptanmıştır. Avrupa’dan 12 

ülkenin katıldığı 2010 yılındaki bir araştırmada ise A. baumannii’de %48,9 oranında 

imipenem direnci tespit edilmiş olup, Türkiye’de bu oran %50-80 arasında 

gösterilmiştir (127). 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde yapılan ve 1997-2007 yıllarını 

kapsayan bir çalışmada Acinetobacter türlerinde çoklu ilaç direnci %90,9 oranında 

saptanmış olup, imipenem direnci %67 oranında gösterilmiştir (121). Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi YBÜ’lerinde 2009-2010 yılları arasında yatan hastalarla 

yapılan vaka-kontrol çalışmasında ise A. baumannii suşlarında imipenem direnç oranı 

%88,8 iken, amikasin direnç oranı %41, sefoperazon-sulbaktam ile SAM direnç oranı 

%95 olarak gösterilmiştir. Aynı çalışmada Acinetobacter suşlarında kolistin ve 

tigesiklin direnci saptanmazken, suşların %53,1’i tigesikline orta duyarlı olarak 

bulunmuştur (122).  

Bizim çalışmamızda vaka grubunda tüm Acinetobacter suşlarında imipenem 

ile meropenem direnç oranını %92,2, sefoperazon/sulbaktam direnç oranını %90,2, 

SAM direnç oranını %88,2, amikasin direnç oranını %70,6 ve tigesiklin direnç oranını 

%39,2 olarak bulduk. Çalışmamızdaki Acinetobacter suşlarında kolistin direnci 

saptamadık. Tüm bu sonuçlara bakarak Acinetobacter türlerinde tüm dünyada yıllar 

içinde korkutucu düzeylere varan ve giderek artan direnç oranlarıyla karşı karşıya 

olduğumuzu söyleyebiliriz. Üstelik son yıllarda ÇİD Acinetobacter türlerinde tedavide 

sıklıkla kullanılan kolistine karşı direnç geliştiren suşlar da bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir (128, 129). Bu durum hastane kaynaklı A. baumannii enfeksiyonlarının 

gelecekte de klinisyenleri zorlayacağının göstergesidir. 

Yapılan araştırmalarda Acinetobacter türleri ile meydana gelen hastane 

kaynaklı enfeksiyonlar için pek çok risk faktörü belirlenmiştir. Uzun süreli hastane 

yatışı, mekanik ventilasyon, yüksek APACHE II skoru, cerrahi girişim öyküsü ve 

geniş spektrumlu antibiyotik tedavi öyküsü bunlardan bazılarıdır (7). Geniş 

spektrumlu antibiyotiklerden ise özellikle karbapenem, 3.kuşak sefalosporin, 
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aminoglikozid ve florokinolonların sık kulanılmasının Acinetobacter türleriyle 

kolonizasyon veya enfeksiyona neden olduğu gösterilmiştir (107, 130). 

Literatür incelendiğinde karbapenem kullanımı ile Acinetobacter enfeksiyonu 

veya kolonizasyonu ilişkisine yönelik pek çok çalışma olduğu görülmektedir. Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi YBÜ’lerinde 2009-2010 yılları arasında yatan hastalarla 

yapılan ve Acinetobacter türlerine ait enfeksiyonlar için risk faktörlerinin araştırıldığı 

bir çalışmada, vaka grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha fazla karbapenem grubu antibiyotik kullanımı olduğu gösterilmiştir (122). Uçar 

ve ark. (131) tarafından yapılan ve Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörlerinin 

incelendiği prospektif bir çalışmada, tek değişkenli analizde vaka grubuyla kontrol 

grupları karşılaştırılmış; vaka grubunda önceden karbapenem grubu antibiyotik 

kullanım oranının kontrol gruplarına göre daha yüksek olduğu ve aradaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. Ancak aynı çalışmanın çok değişkenli 

analizinde karbapenem grubu antibiyotik kullanımı Acinetobacter bakteriyemisi için 

risk faktörü olarak saptanmamıştır. 

Baran ve ark. (132) tarafından 2004 yılında yapılan ve imipenem dirençli A. 

baumannii enfeksiyonu için risk faktörlerinin irdelendiği çalışmada, hastadan A. 

baumannii izole edilmeden son 14 gün içinde en az 24 saat antibiyotik alma öyküsü 

ve bunun özelinde de karbapenem kullanımı imipenem dirençli A. baumannii 

enfeksiyonu gelişimi için risk faktörü olarak bulunmuştur. Türkiye’de yapılan başka 

bir çalışmada ise önceden karbapenem grubu antibiyotik kullanımı Acinetobacter 

kolonizasyonu için risk faktörü olarak gösterilmiştir (115). Bizim çalışmamızda vaka 

ve kontrol grupları karşılaştırıldığında, tek değişkenli analiz sonucunda hastalarda 

karbapenem grubu antibiyotik kullanılmış olmasını Acinetobacter bakteriyemisi için 

risk faktörü olarak bulduk. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi sonucunda ise 

hastalarda karbapenem grubu antibiyotik kullanılmış olmasının Acinetobacter 

bakteriyemisi gelişimi riskini 3.67 kat arttırdığını saptadık. Bu sonuçlarla kâr-zarar 

oranının detaylı analiz edilerek yoğun bakım hastalarında ampirik karbapenem grubu 

antibiyotik kullanımının gözden geçirilmesi ve ampirik tedavide alternatif 

antibiyotiklerin gündeme gelmesi gerektiğini düşünmekteyiz. Aksi hâlde karbapenem 

dirençli suşların seçilmesi ve enfeksiyon kontrolü ile tedavisinin daha da zorlaşması 

kaçınılmazdır. 
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Grupper ve ark. (133) tarafından yapılan çalışmada Acinetobacter 

bakteriyemilerinin %48’i primer bakteriyemi olarak tanımlanırken, sekonder 

bakteriyemilerde en sık odak %58 oranı ile pnömoni olarak gösterilmiştir. Erbay ve 

ark. (134) tarafından yapılan bir çalışmada A. baumannii bakteriyemilerinde primer 

bakteriyemi oranı %67 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada sekonder 

bakteriyemilerde en sık kaynak %62,5 oranıyla pnömoni olarak gösterilmiştir. Kim ve 

ark. (135) tarafından Kore’de yapılan bir çalışmada ise Acinetobacter 

bakteriyemilerinin %33,7’si primer bakteriyemi olarak bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda Acinetobacter bakteriyemilerinin olduğu vaka grubunda primer 

bakteriyemi oranını %51 olarak bulduk. Çalışmamızdaki sekonder bakteriyemilerde 

ise en sık kaynağın %80 oranıyla pnömoni olduğunu saptadık. İntravasküler 

kateterlere bağlı bakteriyemilerin primer bakteriyemi kabul edildiği çalışmamızda, 

gerek kateterlerden gerekse diğer vücut sıvılarından kaynağı tespit etmek amaçlı 

kültürlerin alınmamış olması primer bakteriyemi oranının yüksek gelmesine neden 

olmuş olabilir. Ayrıca bakteriyemi, gastrointestinal sistemden bakteriyel 

translokasyon nedeniyle gelişmiş olabileceğinden kaynak tespit edilememiş olabilir. 

Literatür incelendiğinde Acinetobacter türlerine ait enfeksiyonlar ile çeşitli 

invaziv girişimler arasındaki ilişkiyi inceleyen pek çok çalışma olduğu görülmektedir. 

Baran ve ark. (132) tarafından 2004 yılında yapılan ve imipenem dirençli A. baumannii 

enfeksiyonu için risk faktörlerinin incelendiği çalışmanın tek değişkenli analizi 

sonucunda risk faktörlerinden nazogastrik tüp, santral venöz kateter, üriner kateter, 

mekanik ventilasyon, acil operasyon geçirme, hastane ve yoğun bakımda uzun süreli 

yatış istatistiksel olarak anlamlı bulunurken; çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

sonucunda sadece antibiyotik kullanımı ve hastanede uzun süreli yatış imipenem 

dirençli A. baumannii enfeksiyonu için risk faktörü olarak saptanmıştır. Malatya’da 

yapılan prospektif bir vaka-kontrol çalışmasında üriner kateter, mekanik ventilasyon, 

trakeotomi, santral venöz kateter ve gastrostomi Acinetobacter enfeksiyonları için risk 

faktörü olarak gösterilmiştir (136).  

Gülen ve ark. (137) tarafından gerçekleştirilen ve 2007-2010 yıllarını kapsayan 

çalışmada uygulanan çeşitli girişimsel işlemlerden sadece arteriyal kateterizasyon 

Acinetobacter enfeksiyonu için risk faktörü olarak bulunmuştur. Aygencel ve ark. 

(138) tarafından yapılan çalışmanın tek değişkenli analiz sonuçlarında ise kan 
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transfüzyonu, yoğun bakımda uzun süreli yatış, yüksek APACHE II skoru, mekanik 

ventilasyon ve santral venöz kateter risk faktörleri olarak gösterilmiştir. Edirne’de 

2009-2010 yılları arasında yürütülen bir çalışmanın tek değişkenli analizi sonucunda 

santral venöz kateter varlığı ve süresi, mekanik ventilasyon varlığı ve süresi, re-

entübasyon, nazogastrik tüp, kan transfüzyonu, hemodiyaliz, hastane ve yoğun 

bakımda uzun süreli yatış ve yüksek APACHE II skoru Acinetobacter türlerinin 

enfeksiyonu için risk faktörü olarak saptanmıştır (122).  

Bizim çalışmamızda tek değişkenli analiz sonucunda, yapılan girişimsel 

işlemlerden hiçbirini Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olarak saptamadık. 

Ancak çok değişkenli lojistik regresyon analizi sonucunda göğüs tüpü varlığının 

Acinetobacter bakteriyemisi riskini 7.31 kat arttırdığını tespit ettik. Yaptığımız 

literatür incelemesinde çalışmamız ile bu konuda benzer sonuçlara ulaşan az sayıda 

yayın bulabildik. Bunlardan birisi Jung ve ark. (119) tarafından yapılan çalışma olup, 

bu çalışmada göğüs tüpünün en az 2 gün boyunca hastalarda bulunmasının 

Acinetobacter bakteriyemisi riskini 4.4 kat arttırdığı gösterilmiştir. Kim ve ark. (105) 

tarafından yapılan çalışmada ise göğüs tüpü Acinetobacter bakteriyemisi için risk 

faktörü olarak saptanmamış; ancak göğüs tüpü takılması işleminin Acinetobacter 

bakteriyemisi riskini 34.7 kat arttırdığı belirtilmiştir. Bu çalışmalardaki kontrol 

gruplarında göğüs tüpü olan sırasıyla 4 ve 1 hasta olduğundan, göğüs tüpünün daha 

fazla sayıda olduğu kontrol gruplarıyla yapılacak olan prospektif çalışmaların konuyla 

ilgili daha objektif bilgi sağlayacağı kanaatindeyiz. 

Çalışmamızda yapılan tek değişkenli analiz sonucunda Acinetobacter 

bakteriyemisi için araştırılan diğer olası risk faktörlerinden üreme öncesi ve toplam 

yoğun bakımda kalış süresi, immünsupresyon, nötropeni, albümin düzeyi ve nütrisyon 

parametrelerini risk faktörü olarak saptamadık. Bu parametrelerle ilgili literatürde çok 

sayıda araştırma mevcuttur. Henig ve ark. (139) ile Aydemir ve ark. (114) tarafından 

yürütülen ve A. baumannii enfeksiyonu için risk faktörlerinin incelendiği çalışmalarda 

hastaların immünsupresif olması risk faktörü olarak saptanmamıştır.  

Jung ve ark. (119) tarafından Kore’de bir üniversite hastanesinde 2008-2009 

yılları arasında yatan hastalarda, A. baumannii bakteriyemisi risk faktörlerini 

belirlemek için yapılan çalışmada nötropeni risk faktörü olarak saptanırken; ülkemizde 

Acinetobacter türlerine ait enfeksiyonlar için risk faktörlerinin incelendiği bir 
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çalışmada, nötropeni risk faktörü olarak saptanmamıştır. Öte yandan aynı çalışmada, 

hastalarda immünsupresyon ve hipoalbüminemi Acinetobacter enfeksiyonları için risk 

faktörü olarak gösterilmiştir (122). Literatürdeki çelişkili veriler, çalışmalarda kabul 

edilen immünsupresyon ve nötropeni tanımlarının aynı olmamasından 

kaynaklanabilir. 

Literatürde albümin düzeyi ile bakteriyemi ilişkisine yönelik farklı sonuçlar 

mevcuttur. Karaciğer nakil alıcılarında bakteriyel enfeksiyon gelişimi için risk 

faktörlerinin incelendiği iki çalışmada düşük albümin düzeyi bakteriyemi için risk 

faktörü olarak bulunmuştur (140, 141). Öte yandan Chopra ve ark. (142) tarafından 

yapılan, A. baumannii bakteriyemisi için risk faktörlerinin incelendiği bir çalışmanın 

çok değişkenli analizi sonucunda düşük albümin düzeyinin A. baumannii 

bakteriyemisi riskini azalttığı gösterilmiştir. Araştırmacılar bu çalışmadaki suşların, 

diğer çalışmalardakine oranla gastrointestinal sistem kolonizasyonu daha az olan 

suşlar olması nedeniyle bu sonucun alınmış olabileceğini belirtmiştir. 

Nütrisyon biçimi ve Acinetobacter türüne ait enfeksiyon ilişkisine yönelik 

literatürde pek çok araştırma olduğu görülmektedir. Carrilho ve ark. (143) tarafından 

1996-1997 yılları arasında Brezilya’da bir üniversite hastanesinde yürütülen ve 

YBÜ’lerde pnömoni risk faktörlerinin irdelendiği çalışmada enteral nütrisyonun 

etkenden bağımsız olarak pnömoni riskini artırdığı gösterilmiştir. Thurn ve ark. (144) 

tarafından 1986-1987 yıllarında enteral nütrisyon ile nozokomiyal enfeksiyon 

ilişkisini göstermek amacıyla yapılan çalışmada 24 hastanın enteral nütrisyon 

sıvısından kültür alınmış ve 2 hastada A. baumannii üremesi saptanmış olup, bu 

hastalarda aynı etkenle pnömoni geliştiği görülmüştür. 

Enteral nütrisyonun hastalarda Acinetobacter türleriyle kolonizasyon veya 

enfeksiyon gelişimi için risk faktörü olduğuna dair başka çalışmalar da mevcuttur (97, 

126). Öte yandan, TPN alan hastalarda da Acinetobacter türleriyle enfeksiyon 

geliştiğini gösteren araştırmalar bulunmaktadır. Yin ve ark. (145) tarafından 

Tayvan’da yapılan ve TPN alan hastalardaki A. baumannii bakteriyemisinin klinik 

özelliklerinin incelendiği retrospektif çalışmanın çok değişkenli analizinde, hastaların 

15 günden fazla TPN almasının A. baumannii bakteriyemisi riskini 7.21 kat arttığı 

saptanmıştır. Chopra ve ark. (142) tarafından yapılan ve A. baumannii bakteriyemisi 

için risk faktörlerinin incelendiği çalışmanın çok değişkenli analizinde, son 30 gün 
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içinde TPN almış olmanın A. baumannii bakteriyemisi riskini 21.2 kat arttırdığı 

gösterilmiştir. TPN kullanımının hastane kaynaklı ve karbapenem dirençli 

Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olduğunu gösteren farklı araştırmalar da 

mevcuttur (146, 147). Bizim çalışmamızda nütrisyon biçimiyle Acinetobacter 

bakteriyemisi arasında anlamlı ilişki saptamadık. Bu durum, çalışmamız kontrol 

grubunda %13,7 oranında kandidemili hastanın yer alması ile ilişkili olabilir. 

Altta yatan hastalıklar ile Acinetobacter türlerine ait enfeksiyon ilişkisine 

yönelik çeşitli araştırmalar yapılmıştır. Malatya’da yapılan prospektif bir vaka-kontrol 

çalışmasında SVH ile pulmoner hastalık Acinetobacter enfeksiyonu için risk faktörü 

olarak gösterilirken; böbrek yetmezliği, KVSH ve DM risk faktörü olarak 

saptanmamıştır (136). Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi YBÜ’lerinde 2009-2010 

yılları arasında yatan hastalarla yapılan ve Acinetobacter türlerine ait enfeksiyonlar 

için risk faktörlerinin araştırıldığı çalışmada; obezite, KOAH dışı akciğer hastalığı ve 

hematolojik malignite Acinetobacter enfeksiyonu için risk faktörü olarak saptanırken; 

DM, HT, solid organ malignitesi, KOAH, SVH, KVSH ve renal yetmezlik risk faktörü 

olarak saptanmamıştır (122). Bizim çalışmamızda araştırılan altta yatan hastalıklardan 

hiçbirisini Acinetobacter bakteriyemisi için risk faktörü olarak saptamadık. 

Çalışmamızda vaka grubundaki hastalardan 13’ü (%25,5) kan kültüründen 

izole edilen Acinetobacter türüne ait antibiyogram sonucu çıkmadan öldüğünden 

dolayı bu hastalarda kültür antibiyogramına dayalı antibiyotik revizyonu yapılamadı. 

Diğer 38 hastanın 34’ünün (%89,5) tedavisinde birisi hep kolistin olmak üzere ikili 

antibiyotik kombinasyonu uygulandı. En sık %63,2 oranında karbapenem+kolistin 

kombinasyonu uygulandığı görüldü. Karbapenem monoterapisi ise %7,9 oranındaydı. 

Hastaların çoğunda kombine tedavi kullanılmasının, vaka grubundaki Acinetobacter 

suşlarında görülen yaygın ilaç direncine bağlı olduğu düşünüldü. Kolistine karşı direnç 

saptanmadığı için çoğu hastanın kombinasyon tedavisinde kolistin yer aldı. 

Çalışmamızda kolistin dışındaki en düşük direnç oranı tigesikline karşı saptandı. 

Bununla birlikte tigesiklin bakteriyostatik bir ajan olduğundan ve Cmax serum düzeyi 

bakteriyemi için yetersiz kalabildiğinden, bakteriyemi tedavisinde monoterapide 

tigesiklinin tercih edilmediği görüldü. Kombine tedavide ise ancak %7,9 oranında 

tercih edildiği gözlendi. 
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Acinetobacter türleri üriner sistem enfeksiyonu, menenjit, peritonit, 

endokardit, yumuşak doku enfeksiyonu ve cerrahi alan enfeksiyonu gibi tablolara 

neden olabilirler. Özellikle YBÜ’lerde takip ve tedavi edilen hastalarda pnömoni ve 

bakteriyeminin önemli nedenlerinden biri hâline gelmişlerdir (17). A. baumannii 

enfeksiyonları kaba mortalitenin yüksek olduğu enfeksiyonlar olup, ölümü etkileyen 

çeşitli diğer faktörlerin olması nedeniyle A. baumannii’ye atfedilen mortalite 

oranlarını belirlemek oldukça zordur (86). Yapılan bazı çalışmalarda, YBÜ’de A. 

baumannii’ye atfedilen mortalite oranının bakteriyemide %10-45,8 arasında 

değişkenlik gösterdiği tespit edilmiştir (148, 149). Bizim çalışmamızda Acinetobacter 

bakteriyemisi olan hastalarda 30 günlük mortalite oranını %49, toplam yatış sonu 

mortalite oranını ise %70,6 olarak bulduk. Ülkemizdeki bazı çalışmalarda da 

Acinetobacter bakteriyemilerinde 30 günlük mortalite oranları %64,4-%80,5 arasında 

bildirilmiştir (120, 150, 151). 

Aygencel ve ark. (138) tarafından YBÜ’de A. baumannii ile enfekte hastalarda 

mortaliteyle ilişkili risk faktörlerini belirlemek için yapılan çalışmada mortalite oranı 

%76 olarak bulunurken, mortalitede yaş ile cinsiyet farkı saptanmamıştır. Kim ve ark. 

(105) tarafından YBÜ’de karbapenem dirençli A. baumannii bakteriyemisi ve 30 

günlük mortalite için risk faktörlerinin incelendiği çalışmada mortalite oranı %79,8 

olarak bulunurken, çok değişkenli analizde mortalitede yaş ve cinsiyet farkı 

saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda da vaka grubunda 30 günlük mortaliteyle yaş ve 

cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını tespit ettik. 

Çalışmamızda Acinetobacter bakteriyemisi olan hastalarda 30 günlük 

mortaliteye etki edebilecek risk faktörlerini inceledik. Yapılan tek değişkenli analiz 

sonucunda araştırılan parametrelerden endotrakeal entübasyon, PBS, TPN, ampirik 

tedavinin uygun olmaması ve HT’nin vaka grubunda 30 günlük mortaliteyi arttırdığını 

tespit ettik. Çalışmamızın çok değişkenli lojistik regresyon analizinde ise vaka 

grubunda HT’nin 30 günlük mortaliteyi 4.61 kat, ampirik tedavinin uygun 

olmamasının ise 6.46 kat arttırdığını gösterirken; hastaların albümin düzeyindeki 1 

g/dl’lik artışın 30 günlük mortaliteyi %80,4 oranında azalttığını tespit ettik. 

Acinetobacter türleriyle enfekte olan hastalarda mortalite risk faktörlerini 

inceleyen çok sayıda çalışma bulunmaktadır. Karabay ve ark. (106) tarafından 

YBÜ’de A. baumannii enfeksiyonu gelişen hastalarda mortalite risk faktörlerinin 
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araştırıldığı çalışmada entübasyon varlığı, mekanik ventilasyon uygulanması, DTA 

kültüründe Acinetobacter üremesi ve APACHE II skorunun yüksek olmasının 

mortaliteyi arttırdığı bildirilmiştir. Ankara’da bir eğitim araştırma hastanesinde 2006-

2008 yılları arasında yapılan ve A. baumannii bakteriyemisi gelişen hastalarda 

mortalite risk faktörlerinin incelendiği çalışmada tek değişkenli analizde mekanik 

ventilasyon, APACHE II skorunun 20’nin üzerinde olması, santral venöz kateter ve 

arteriyel kateter uygulamasının bakteriyemi sonrası hem 14 hem de 30 günlük 

mortaliteyi arttırdığı gösterilmiştir (134). Endotrakeal entübasyon ve mekanik 

ventilasyon silia aktivitesini etkileyerek solunum yollarından sekresyon atılımını 

zorlaştırabilir. Buna bağlı olarak, bir süre sonra seçilen dirençli suşlarla hastane 

kaynaklı pnömoni ve sekonder bakteriyemi gelişebilir. Benzer şekilde santral venöz 

kateter ve arteriyel kateter gibi diğer tüm invaziv araçlar, özellikle vücutta uzun süre 

kaldıklarında bakteriyemiye neden olabilir (119). Çalışmamızdaki olguların arşiv 

dosyalarında, araştırdığımız invaziv araçların sürelerinin kaydı eksik olduğu için 

sürelerle ilgili istatistiksel analiz yapılamadı. 

APACHE II skoru, klinik ve laboratuvar değerler ile yaşamsal fonksiyonlar 

hakkında öngörüde bulunmamızı sağlayan bir skorlama sistemidir (106). Pek çok 

çalışmada Acinetobacter enfeksiyonlarına bağlı klinik sonuçlar değerlendirilirken bu 

skorlama kullanılmıştır (16, 134, 151). Bizim çalışmamızda olguların arşiv 

dosyalarında APACHE II skoru kaydı bulunamadığından ve hesaplanması için 

gereken verilerde eksiklik olduğundan bu skor kullanılamadı. Onun yerine 

çalışmamızda hastalık şiddetini belirlemek için PBS skorlamasını kullandık. PBS 

skorlaması bazı çalışmalarda Pseudomonas ve Enterobacter türlerine bağlı 

bakteriyemilerde prognozu tahmin etmede başarıyla kullanılmıştır (152, 153). Liu ve 

ark. (154) tarafından Batı Çin Hastanesi’de 2009-2013 yıllarında yatan ve MDR 

Acinetobacter bakteriyemisi ile 30 günlük mortalite için risk faktörlerinin incelendiği 

çalışmada çok değişkenli lojistik regresyon analizinde PBS’nin 4 ve üzerinde 

gelmesinin mortaliteyi 2.19 kat arttırdığı gösterilmiştir. Çalışmamızda tek değişkenli 

analizde PBS’nin mortalite için risk faktörü olduğunu göstermiş olsak da, çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde PBS’yi mortalite için risk faktörü olarak 

saptamadık. Çalışmanın yapıldığı Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Anestezi ve 

Reanimasyon YBÜ’de hastaların çoğuna genelde mekanik ventilasyon uygulanması 
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ve hastaların bilinç durumlarının genellikle kötü olması, çalışmamızdaki PBS 

değerlerini etkilemiş olabilir. PBS’nin APACHE II skorlamasıyla birlikte 

değerlendirildiği  ve daha geniş hasta gruplarının dahil olduğu prospektif çalışmaların, 

Acinetobacter bakteriyemisi olan hastalarda PBS ile mortalite ilişkisini belirlemede 

daha yararlı olacağı düşüncesindeyiz. 

Metan ve ark. (120) tarafından MDR Acinetobacter bakteriyemisi olan 

hastalarda 14 günlük mortalite için risk faktörlerinin araştırıldığı çalışmanın tek 

değişenli analizinde karbapenem direnci, ampirik tedavinin uygun olmaması ve septik 

şok mortalite için risk faktörü olarak saptanmıştır. Çok değişkenli lojistik regresyon 

analizinde ise DM, karbapenem direnci ve septik şok mortalite gelişimi için bağımsız 

risk faktörleri olarak bildirilmiştir. Hastalarda TPN kullanımı her iki analizde de 

mortalite için risk faktörü saptanmamıştır. Huang ve ark. (147) tarafından karbapenem 

dirençli A. baumannii bakteriyemisi olan hastalarda bakteriyemi ve 14 günlük 

mortalite için risk faktörlerinin incelendiği çalışmada TPN kullanımının karbapenem 

dirençli A. baumannii bakteriyemisi riskini 3.06 kat arttırdığı saptanırken, TPN 

kullanımının mortaliteyle ilişkisi gösterilememiştir. Aynı çalışmada mortalite için risk 

faktörlerini incelemek için yapılan tek değişkenli analizde karbapenem direnci, 

ampirik tedavinin uygun olmaması, APACHE II skorunun 20’nin üzerinde olması, 

altta yatan hastalıklardan sadece hematolojik malignite ve septik şokun mortalite için 

risk faktörü olduğu bildirilirken; çok değişkenli lojistik regresyon analizinde ise 

ampirik tedavinin uygun olmamasının mortalite riskini 2.15 kat arttırdığı 

gösterilmiştir.  

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak ampirik tedavinin uygun olmamasını 

mortalite için risk faktörü olarak bulduk. Nütrisyon parametresini ise tek değişkenli 

analizde mortalite için risk faktörü olarak bulduk ancak modele uymadığından dolayı 

bu parametreyi çok değişkenli lojistik regresyon analiziyle değerlendiremedik. Ayrıca 

çalışmamızda HT’yi Acinetobacter bakteriyemisi olan hastalarda 30 günlük mortalite 

için risk faktörü olarak bulduk; ancak yaptığımız literatür taramasında bakteriyemili 

hastalarda HT’nin mortalite için risk faktörü olduğuna dair herhangi bir bilgi 

bulamadık. 

Kim ve ark. (155) tarafından S.marcescens bakteriyemisi olan hastalarda 

mortalite için risk faktörlerinin araştırıldığı ve 98 olgunun dahil edildiği çalışmada 
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ölen 22 kişinin serum albümin düzeyi ortancası (çeyrekler arası aralık) 2,7 (2,0-4,1) 

g/dl iken, sağ kalan 76 kişinin serum albümin düzeyi ortancası 3,2 (2,1-4,4) g/dl olarak 

belirlendi. Çalışmanın çok değişkenli lojistik regresyon analizinde hastaların bazal 

albümin düzeyindeki 1 g/dl’lik artışın 28 günlük mortaliteyi %79,4 oranında azalttığı 

gösterilmiştir (Serum albümin düzeyi için OR:0,206; %95 GA: 0,044-0,960; p=0,040). 

Bizim çalışmamızda da vaka grubunda bakteriyemi sonrası ilk 30 günde ölen 

hastalarda ortalama serum albümin düzeyini 2,320,50 g/dl, sağ kalanlarda ise 

2,570,44 g/dl olarak bulduk. Literatürde kritik hastalarda hipoalbümineminin 

mortaliteyle ilişkisi pek çok çalışmada gösterilmiştir (156, 157). Çalışmamızda vaka 

grubunda bakteriyemi sonrası 30 günde hem ölen hem de sağ kalan hastalardaki 

ortalama serum albümin düzeyleri, normal sınır olan 3.5 g/dl’nin altındaydı. Bu 

durumun önemli nedenlerinden birisi albüminin bir negatif akut faz reaktanı olması 

olabilir. Serum albümin düzeyinin uzun süre düşük kalmasına izin verilmeyerek, 

seçilmiş hasta gruplarında albümin replasmanı denenebilir. Konuyla ilgili daha fazla 

sayıda hastayla ve serum albümin düzeyinin cut-off değerinin belirlendiği prospektif 

çalışmaların yapılması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Acinetobacter bakteriyemisi özellikle YBÜ’de görülen ve mortalitesi oldukça 

yüksek olabilen bir enfeksiyon çeşididir. Acinetobacter türlerinin kısa sürede pek çok 

antibiyotiğe direnç geliştirebilmesi, tedavi seçeneklerinin oldukça sınırlı olmasına yol 

açmaktadır. Ayrıca bu mikroorganizmaların dış ortamda uzun süre canlı kalabilmesi 

ve hastadan hastaya kolayca yayılabilmesi enfeksiyonun kontrolünü zorlaştırmaktadır. 

Bu çalışmada 2013-2016 yılları arasında Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım’da yatan ve hastane kaynaklı Acinetobacter 

bakteriyemisi olan hastalarda bakteriyemi ve mortalite için risk faktörleri 

araştırılmıştır. 

Tüm Acinetobacter türlerinde çoklu ilaç direnci oranı %90,2 iken, A. 

baumannii suşlarında bu oran %97,8 olarak saptanmıştır. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde üreme öncesi karbapenem kullanımı ve göğüs tüpü Acinetobacter 

bakteriyemisi için risk faktörü olarak gösterilmiştir. Vaka grubunda bakteriyemi 

sonrası 30 günlük mortalite için risk faktörleri değerlendirilmiş ve tek değişkenli analiz 

sonucunda endotrakeal entübasyon, PBS, TPN, ampirik tedavinin uygun olmaması ve 

HT mortalite ile ilişkilendirilmiştir. Çok değişkenli analiz sonucunda ise HT, ampirik 

tedavinin uygun olmaması ve albümin düzeyinin mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Acinetobacter bakteriyemisi ve mortalite için risk faktörlerinin daha 

doğru analiz edilebilmesi için daha fazla sayıda hastayla ve prospektif çalışmalar 

planlanmalıdır. 

Acinetobacter enfeksiyonlarının kontrol altına alınmasının ekip çalışması 

gerektirdiği unutulmamalıdır. Tüm sağlık personelinin başta el yıkama olmak üzere 

enfeksiyon kontrol prosedürlerine uyumunun denetlenmesi ve konuyla ilgili rutin 

eğitimlerin düzenlenmesi önem arz etmektedir. Ayrıca enfeksiyon etkeniyle direnç 

profilini öngörebilmek ve uygun ampirik tedaviyi gecikmeden başlayabilmek için her 

hastanenin kendine özel sürveyans programları oluşturması ve düzenli olarak 

güncellemesi gerekmektedir. 

Sonuç olarak Acinetobacter bakteriyemisine bağlı hastanede yatış süresi ve 

tedavi maliyeti artmaktadır. Hastalara yapılan tüm invaziv girişimlerin endikasyonu 

gözden geçirilmeli, mümkünse alternatif non-invaziv yöntemler tercih edilmelidir. 

İnvaziv işlem gerektiği durumlarda ise invaziv aracın en kısa sürede sonlandırılması 
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planlanmalı ve kateterlerde bakımın ihmal edilmemesi gerekmektedir. Başta 

karbapenemler olmak üzere tüm antibiyotiklerin ampirik kullanımı öncesinde hastane 

sürveyans verilerinden mutlaka faydalanılmalıdır. 
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