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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Acinetobacter cinsi bakteriler; aerobik, hareketsiz, pigmentsiz, non-fermentatif 

ve Moraxellaceae familyasına ait gram negatif koko-basillerdir. Sağlıklı kişilerin 

genital sistem, alt gastrointestinal sistem ve üst solunum yollarında kolonize olsa da; 

bağışıklık sistemi düşük ve yoğun bakım ünite (YBÜ)’sinde takipli  hastalarda akciğer, 

üriner sistem, kan dolaşımı, kateter, yumuşak doku veya cerrahi alan enfeksiyonları gibi 

genellikle ölümle sonuçlanan enfeksiyonlara neden olabilmektedir. İkincil olarak 

menenjit, septisemi ve endokardite de neden olduğu bilinmektedir. Acinetobacter’in 

neden olduğu en sık hastane kaynaklı enfeksiyon ise ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) ve 

bakteriyemidir (1).  

         Klinikte en sık bakteriyemi nedeni olan Acinetobacter türü A. baumannii’dir. A. 

baumannii’nin klinik seyri basit geçici bakteriyemiden %52’lere kadar çıkabilen 

mortaliteye yol açan fulminan septik şoka kadar değişebilir. Son yıllarda yapılan 

çalışmalar A. baumannii’nin, diğer Acinetobacter türlerine göre daha dirençli ve virülan 

hale gelerek hastane enfeksiyonları (HE) için bir tehdit oluşturduğunu göstermiştir (2-

4). Acinetobacter bakteriyemisi, kontrolü ve tedavisi zor bir enfeksiyon türüdür. 

Bakteriyemi  hastanede kalış süresinin uzaması, mortalite ve morbiditenin artması, 

tedavi süresinin uzaması gibi sorunları da beraberinde getirmektedir. İnsidansı 

merkezden merkeze farklılık göstermektedir. Mekanik ventilasyon ve vasküler 

kateterler en sık bakteriyemi kaynağıdırlar (3, 5). Acinetobacter türleri, tek patojen 

olarak veya birden çok etkenle beraber enfeksiyona yol açabilir. Daha önce 

Acinetobacter kolonizasyon ve enfeksiyon risk faktörlerine yönelik yapılan 

çalışmalarda bağımsız risk faktörü olarak, hastane ve YBÜ’de uzamış yatış süresi, daha 
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önceden YBÜ ve hastaneye yatış hikayesi, enteral beslenme, geniş spektrumlu 

antibiyotik kullanımı (özellikle üçüncü kuşak sefalosporin), invaziv girişimler (santral 

venöz kateter takılması, mekanik ventilasyon, cerrahi girişim), immünsüpresyon tespit 

edilmiştir (6, 7).  

         Geçmiş yıllarda hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonları gentamisin, 

minosiklin, nalidiksik asit, ampisilin ve karbenisilin ile tek başına veya kombine 

kullanılarak kolayca tedavi edilebilmekteyken, günümüzde aminopenisilinler, 

üreidopenisilinler, dar ve geniş spektrumlu sefalosporinler, sefamisinler, 

aminoglikozidler gibi antibiyotiklerin büyük kısmına yüksek oranda direnç 

göstermektedir (3, 4). Acinetobacter türlerinde özellikle karbapenemlere karşı direnç 

giderek artmaktadır (8). Son yıllarda artış gösteren bu antibiyotik direnci özellikle 

YBÜ’de ağırlıklı olmak üzere hastanede yatan hastaların morbidite ve mortalitesini 

önemli derecede arttırmıştır (9). Çoklu ilaç direnci (ÇİD), dirence yol açan 

plazmidlerin, transpozonların ve integronların kazanılmasıyla ve transferiyle hızlı bir 

şekilde artış göstermektedir. Tedavi seçenek spektrumu, hızla artan antibiyotik 

direncine bağlı olarak daralmaktadır. Bu yüzden Acinetobacter enfeksiyonlarının 

tedavisi, birçok ülkede halk sağlığı problemi olarak kabul edilmektedir (10). 

Acinetobacter türlerinin, özellikle dirençli olanlarında tedavi seçeneklerinin az 

olması, kolonizasyonun genelde invaziv enfeksiyona öncülük etmesi, sıklıkla salgınlara 

neden olması, salgınların önlenmesinin zor ve mortalitesinin yüksek olması nedeni ile 

Acinetobacter kolonizasyonu/enfeksiyonu için risk faktörlerinin belirlenmesi ve bu risk 

faktörlerine yönelik önlem alınması büyük önem taşımaktadır.  

Bu çalışma ile YBÜ’de Acinetobacter enfeksiyonu gelişiminde etkili olabileceği 

düşünülen risk faktörlerini belirleyerek Acinetobacter enfeksiyonlarının oranlarını 

azaltmak için görüş ve önerilerde bulunmak, antimikrobiyal duyarlılığın 

değerlendirilmesi ile tedavi protokollerinin geliştirilmesi ve genotipik inceleme ile 

suşların klonal ilişkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Taksonomi ve Tarihçe 

       

Günümüzde Acinetobacter cinsinin üyeleri olarak tanımlanan bakteriler birçok 

taksonomik değişikliğe uğramıştır. İlk kez 1911 yılında Beijerinck tarafından topraktan 

izole edilen ve Micrococcus calcoaceticus olarak isimlendirilen bu bakteri günümüze 

kadar en az 15 farklı isimle anılmıştır. Bunlardan en iyi bilinenleri Bacterium anitratum, 

Herellea vaginicola/Mima polymorpha, Achromobacter, Alcaligenes, Micrococcus 

calcoaceticus, B5W, Moraxella glucidolytica ve Moraxella lwoffii’dir. Taksonomik 

çalışmalar sonucu Acinetobacter cinsi günümüzde Moraxella, Psychrobacter ve ilgili 

diğer cinslerle birlikte Moraxellacea ailesi içinde yer almaktadır (11). 

Acinetobacter baumanni grup; Acinetobacter baumanni, Acinetobacter genomik tür 3 

(Acinetobacter pitti) ve Acinetobacter genomik tür 13TU (Acinetobacter nosocomialis) 

tarafından oluşturulur (12) 

 

2.2.Mikrobiyolojik Özellikler 

 

Acinetobacter cinsi bakteriler zorunlu aerop, gram-negatif kokobasil 

görünümünde, oksidaz negatif, hareketsiz, genellikle nitrat negatif ve non-fermentatif 

özellikte basillerdir (13). Normal laboratuvar ortamında 20°–30 °C’de ürerler. 

Acinetobacter türlerinin özellikle pozitif kan kültür şişelerinden hazırlanan direkt 

yaymalarda gram-pozitif kok görünümünde olabileceği konusunda klinik 

mikrobiyologların dikkatli olmasının gerekliliği vurgulanmaktadır (13). Bu 
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organizmalar düz, bazen mukoid, grimsi beyaz koloniler oluşturur. Çoğu Acinetobacter 

türleri daha küçük ve daha opak koloniler oluştururken, 24 saatlik inkübasyon 

sonrasında 1,3-3 mm’lik koloniler oluşturmasından dolayı A. calcoaceticus-A. 

baumannii kompleks kolonileri Enterobacteriaceae ailesinin üyelerine benzer. 

Enterobacteriaceae‘dan farklı olarak Acinetobacter calcoaceticus-Acinetobacter 

baumannii kompleks dışında bazı Acinetobacter suşları MacConkey agarda üreyemez. 

Acinetobacter haemolyticus ve diğer bazı türler A. calcoaceticus-A. baumannii 

komplekste görülmeyen bir özellik olarak koyun kanlı agarda hemoliz yaparlar (13). 

 

2.3. Epidemiyoloji 

 

Hastane ortamında uzun süre canlı kalması ve hastadan hastaya kolaylıkla 

bulaşabilmesi nedeniyle son yıllarda Acinetobacter spp. özellikle de Acinetobacter 

baumannii, YBÜ’de giderek artan oranda HE’ye neden olmaktadır. Aynı zamanda 

antimikrobiyallere karşı kolaylıkla direnç geliştirebilmesi nedeniyle kontrolü zor 

epidemilere yol açabilmektedir (14).  A. baumannii’ye atfedilen mortalitenin %7,8–23 

olduğu belirtilmektedir. Bu oran bir çalışmada YBÜ için %10–43 olarak saptanmıştır 

(15). Salgınlara, genelde hastane personelinin eli veya solunum cihazı donanımlarının 

kolonizasyonunun neden olduğu düşünülse de, toplum kaynaklı mikroorganizmaların 

bireylerin eli yolu ile yayılması da yol açabilmektedir (16). Acinetobacter’e bağlı 

enfeksiyonun açığa çıkmasını takiben, kolonize olan hasta sayısının zaten yüksek 

olması nedeni ile salgını önlemek için alınacak önlemlerin yetersiz kalacağı 

düşünülmektedir (3). Doğada saprofit yaşayan A. baumannii’nin HE’de sık 

saptanmasının nedeni olarak düşünülen özellikleri cansız ortamlarda uzun süre 

yaşayabilmesi ve kuru ortamlara dayanıklı olmasıdır (14, 17). Bir çalışmada A. 

baumannii suşlarının enfekte hastanın taburculuğundan dokuz gün sonra bile hastane 

yatağından izole edilebildiği gösterilmiştir (18). 

Ayrıca Acinetobacter türleri, nadir olarak özellikle tropikal ve sub-tropikal 

bölgelerde; eşlik eden hastalığı olan, yoğun alkol ve sigara içicilerinde toplum kökenli 

enfeksiyonlara yol açabilmektedir (19). 

Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi için tanımlanmış risk faktörleri Tablo 1’de 

verilmiştir. (3, 20, 21) 
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Tablo 1.  Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi için tanımlanmış risk faktörleri.   

 

Hastaya ait faktörler  

 

Tedaviye ait faktörler  

 

Çevresel faktörler  

 

İleri yaş  

 

 

İnvazif işlemler: 

- Santral kateterizasyon 

- Mekanik ventilasyon 

- İdrar sondası 

- Trakeostomi 

- Enteral beslenme 

 

Hastanede veya yoğun 

bakımda yatış ve süresi  

 

 

 

Altta yatan hastalıklar: 

- Diyabet 

- Böbrek yetmezliği 

- Malignite 

Cerrahi işlem Diğer hastaların 

kolonizasyonu 

İmmünsupresyon  Antibiyotik kullanım öyküsü  

 

 

Cerrahi öyküsü  Primer enfeksiyon için uygun 

olmayan tedavi  

 

Septik şok    

Hastane kökenli pnömoni    

Travma ve yanık yaraları    

Etkene ait faktörler    

Mikroorganizmanın tipi 

ve virülansı  

  

Hastanın kolonizasyonu    

Antimikrobiyal direnç    

 

2.4. Patogenez 

 

Yakın zamanlara kadar, bu mikroorganizmanın patogenezini anlamaya yönelik 

faktörlere odaklanmış çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. A.baumannii’nin motilite, 

yapışma,  biyofilm oluşumu ve demir edinmesine odaklanarak patogenez 
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karakteristikleri bir derlemede özetlenmiştir (22). Ek olarak, günümüze kadar 

tanımlanmış dış yüzey membran protein “outer membrane protein” (OMP), 

fosfolipazlar, membran polisakkarid komponentleri, penisilin bağlayıcı proteinler ve dış 

yüzey membran veziküllerini kapsayan virülans faktörleri tartışılmıştır. Çoğu gram 

negatif bakteri gibi, A. baumanni lipopolisakkaridi yüksek oranda 

immünostimülatuardır. 

Lipopolisakkaridin üç komponenti arasında (lipid A, kor polisakkaridi, O 

antijen) lipid A, molekülün esas immün aktive edici  parçasıdır. Dikkat çekecek şekilde, 

membran geçirgenliğini artıran ve lipopolisakkarid ekspresyonunu ortadan kaldıran 

lipid A biyosentetik gen mutasyonlu çok sayıda kolistin dirençli A. baumannnii mutantı 

tanımlanmıştır. Alternatif kompleman yolu  A. baumannnii‘nin öldürülmesinden 

sorumludur, bununla birlikte bazı suşlar kompleman aktivitesine dirençli olabilir. A. 

baumannii’nin direncinin  mekanizması üzerine önemli tartışmalar mevcuttur. Yüzey 

proteinlerinin varlığı veya kapsül gram negatif bakteriyi konak antimikrobiyallerinden 

korur ve  A. baumannii’nin çoğu suşu bir polisakkrid kapsül üretir. Günümüze kadar 

kapsül üretimi ile iki gen; ptk ve epsA ilişkilendirilmiştir, her ikisi de direnç için 

gereklidir. A. baumannnii ‘de en iyi tanımlanmış siderofor “acinetobactin” molekülü 

laktoferrin ve transferrinden demir temin eder ve replikasyon için kullanır. İlginç olarak, 

A. baumannii’nin belli klinik suşları, “acinetobactin” üretimi ile ilgili genleri kapsayan 

çoğu demir edinme sistemlerinin ekspresyonu açısından değişkenlik gösterir. OmpA 

veya Omp38 transportla ilgili dış membran porinidir, bununla birlikte aynı zamanda, A 

.baumannii virulansında  çok sayıda  rol üstlenmektedir (22). Acinetobacter cinsi 

bakterilerin toksin veya sitolizin oluşturduğu gösterilememiştir. Hücre duvarındaki 

lipopolisakkaridin (LPS) endotoksijenik etkisi azdır. A. baumannii’den izole edilen LPS 

“Toll Like Receptor’’ (TLR)-2 ve (TLR)-4 stimülasyonuna bağlı mekanizmalar aracılığı 

ile insan monositlerinde proenflamatuar sitokin tanımlanmasında etkilidir. 

Lipopolisakkaritin (TLR)-4’le tanınması ile enflamatuar yanıt başlatılır. LPS daha sonra 

MAPK ve NF-κB yollarını aktive eder. Aynı zamanda (TLR)-2’nin A. baumannii’yi 

tanımak için gerekli olduğu bildirilmiştir. Bu reseptör proteinlerin aktivasyonu IL-6 ve  

TNF-α sitokinler ve KC/IL-8 ve MIP-2  gibi proenflamatuar mediyatörlerin 

transkripsiyon ve sekresyonuna neden olur. Bu kemokinler enfeksiyonu kontrol için 

gerekli olan granülosit ve lenfositleri toplar. A. baumannii enfeksiyonunu takiben konak 
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hücreleri aynı anda apopitoza gider (22). Polisakkarid kapsül hidrofilik özellik sağlar ve 

fagositozdan korumaktadır. Fimbriya ve kapsül ise kateter, kanül gibi yüzeylere 

tutunmayı kolaylaştırır ve biyolojik yüzeylere tutunarak biyofilm oluşumunu 

gerçekleştirir (17). Bu şekilde kolonizasyon oluşumu ve direnç gelişimi materyalde 

kolaylaşır. Pili ve fimbriyalar ilk tutunmada önemlidir. Aerobaktin gibi siderofor ve 

demir tutucu dış membran reseptör proteinlerinin üretimi ile bakteri üremesi için gerekli 

demir elde edilmektedir. Ayrıca son zamanlarda yapılan çalışmalarda antibiyotik direnci 

sağlayan PER-1 geninin virülansı arttırdığı ve klinik olarak daha ölümcül 

enfeksiyonlara neden olduğu gösterilmiştir (11, 23, 24). 

        Yoğun bakım ünitesi ihtiyacı olan hastalar genelde bağışıklık sistemi bozuk ve 

tedavileri için birçok tıbbi girişime ve desteğe ihtiyaç duyan hastalardır. Her yapılan 

girişim enfeksiyon riskini arttırmaktadır. Konak savunmasının azalması ve patojenik 

veya potansiyel patojenik bakterilerle konağın kolonize olması HE’nin oluşumunda 

temel rolü oynamaktadır. Bu iki faktör bağımsız olarak ortaya çıkabileceği gibi, 

enfeksiyon oluşması için ikisi de belli derecede olmalıdır (25).  

         Hastane kökenli patojenlerle enfeksiyonun gelişebilmesi için önce konak 

kolonizasyonu gerekir. Kolonizasyon, mikroorganizmanın mukoza ya da epitele 

tutunması ve orada yerleşip çoğalması sonucu oluşur. Antibiyotikler hastaların normal 

antimikrobiyal floralarını seçilmiş potansiyel kolonilerle değiştirirler ki bu durum 

“endojen kolonizasyon” olarak tanımlanır. Bu durum ne kadar antibiyotik 

kullanıldığından çok hangi antibiyotiklerin kullanıldığı ile ilişkilidir. Ekzojen 

kolonizasyon; direkt temas, damlacık veya hava yoluyla yayılım sonucu ortaya çıkar. 

Direkt temasta başlıca yol sağlık personeli veya ziyaretçilerin elleridir. Ayrıca 

kontamine alet ve infüzyonlarla da bulaşma olabilir (25). Dirençli bakteri kolonizasyonu 

da daha sonra enfeksiyona yol açar. Hastane kökenli kolonizasyon için en sık 

rezervuarlar orofarenks, gastrointestinal sistem, deri ve idrar yolları olup Klebsiella 

spp., Enterobacter spp., Serratia spp., Pseudomonas spp. ve Candida spp., bu 

bölgelerde sıklıkla kolonize olur. Bakterilerin kan dolaşımına girmesi iki ana yolla olur: 

Primer enfeksiyon odağından [(solunum sistemi, genitoüriner sistem (GÜS), 

gastrointestinal sistem (GİS), apse ve yumuşak doku enfeksiyonu, cerrahi yara gibi)], 

lenfatik sistem aracılığıyla dolaylı olarak veya intravasküler enfeksiyon (örneğin 
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infektif endokardit, süpüratif tromboflebit ya da kateterler) yoluyla direkt olarak kan 

dolaşımına girebilir (26).  

 

2.5. Acinetobacter Nedenli Hastane Enfeksiyonları 

 

2.5.1. Pnömoni 

 

Hastane kökenli pnömoni (HKP) HE içinde ikinci, YBÜ enfeksiyonları içinde 

ise birinci sıklıktadır (27). Hastaneye yatan hastalar içinde HKP görülme sıklığı 

merkezlere göre değişmekle birlikte %0,5–2 arasındadır. Dünyada HE içindeki HKP 

oranı %15 düzeyinde bildirilirken, ülkemizdeki veriler %11–30 olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca ülkemizdeki HKP’ye yönelik mortalite oranları ise %30–87 

olarak bildirilmektedir (28). Amerikan Toraks Derneği “American Thoracic Society” 

(ATS) ve Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği “Infectious Diseases Society of 

America” (IDSA) tarafından kanıta dayandırılarak hazırlanmış rehberde, HKP’nin, 

1000 hastane yatışı başına 5–10 olguda ortaya çıktığı bildirilmiştir. Mekanik ventilatör 

desteği alan hastalardaki sıklık ise 6–20 kat artmaktadır. Kolonize orofaringeal veya 

gastrik içeriğin aspirasyonu trakeobronşiyal alana bakterilerin ulaşmasındaki en önemli 

yoldur (29). 

         Acinetobacter’in neden olduğu VİP’de enfeksiyona atfedilen mortalitenin %43 

olduğu bildirilmiştir (30). Ülkemizde son dönemde yapılan çalışmalarda, HKP’nin 

ortalama hastaneye yatışın 18. gününde geliştiği, mortalitesinin %45,2 gibi yüksek 

değerlerde saptandığı ve en sık neden olan mikroorganizmaların P. aeruginosa, 

Acinetobacter türleri ve Staphlococcus aureus  olduğu belirtilmiştir (31).  

 

2.5.2. Bakteriyemi 

 

A. baumannii’nin, diğer Acinetobacter türlerine göre enfeksiyonları fazla  olarak 

görülür ve bunlar daha çok kan dolaşımı enfeksiyonlarıdır. Hastane kökenli 

bakteriyemi, hastalarda ölüm riski ile beraber, hastanede yatış süresini uzatmakta ve 

tedavi maliyetini de arttırmaktadır. YBÜ’de hastane kökenli bakteriyemi geliştiğinde 
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hasta 24 gün daha uzun hastanede kalmakta, ayrıca 40.000 dolar ek tedavi maliyeti 

getirmektedir (32).  

        Hastane kökenli primer bakteriyemilerin %87’sinin santral kateterlerle ilişkili 

olduğu bulunmuştur (33). Kateter ilişkili bakteriyemi olgularında kateterin izolasyondan 

sonra 48–72 saat içinde çıkarılmasının, gram-negatif bakterilerle gelişen tekrarlayan 

bakteriyemi olasılığını engellediği belirtilmiştir (5).  Yine bakteriyemilerin gelişimine 

etki eden risk faktörlerini araştıran çalışmalarda mekanik ventilasyon uygulanması bir 

risk faktörü olarak bulunmuştur (34, 35) 

         Yapılan çalışmalarda A. baumannii bakteriyemisine bağlı mortalite %61’lerde 

bulunmuştur. A. baumannii bakteriyemisi Klebsiella pneumoniae bakteriyemisi ile 

karşılaştırıldığında; düşük performans durumu, mekanik ventilasyon gibi invaziv 

işlemler, karbapenem kullanımı ve mortalite daha sık izlenmiştir (36).  A. ursungii’nin 

hastanede yatan hastalarda kan dolaşımı enfeksiyonuna sebep olduğu gösterilmiştir. 

Ayrıca İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü (HIV) pozitif bir hastadan toplum kaynaklı A. 

radioresistens bakteriyemisi bildirilmiştir (37). 

 

2.5.3. Menenjit 

 

Sporadik primer menenjit olguları rapor edilmesine rağmen Acinetobacter 

menenjitinin baskın formu sekonder menenjittir ve genellikle kafa travması sonrası veya 

invaziv nöroşirürji girişimlerini takiben ortaya çıkmaktadır (11, 38). Ventriküller ile dış 

çevre arasında devamlı bir ilişki bulunması, ventrikülostomi, serebrospinal sıvı 

fistüllerinin olması, beş günden uzun süre kalan ventriküler kateter varlığı önemli risk 

faktörleridir (11).  

     A. lwoffii diğer Acinetobacter türlerine göre menenjit ile daha sık ilişkilidir (37). 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu menenjitlerde mortalite oranı %20–27 olarak 

saptanmıştır (39). ÇİD Acinetobacter menenjitinde sulbaktam, kolistin ve polimiksin B 

gibi geleneksel olmayan antibiyotikler kullanılmaktadır (40).  
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2.5.4. İdrar Yolu Enfeksiyonu  (İYE) 

 

         Acinetobacter türleri çoğunlukla idrar yollarında enfeksiyon oluşturmaksızın 

kolonize olmalarına karşın nadiren invazyon yaparak enfeksiyon etkeni olarak da 

karşımıza çıkabilmektedirler. Son 20 yılda Acinetobacter kökenlerinin neden olduğu 

idrar yolu enfeksiyonlarının görülme sıklığında anlamlı bir artış görülmüştür (41). 

Türkiye’de yapılan çok merkezli bir çalışmada kateter ilişkili idrar yolu 

enfeksiyonlarında Acinetobacter kökenlerinin görülme oranı %7,5 olarak rapor 

edilmiştir (42).  

 

2.5.5. Yumuşak Doku Enfeksiyonları  (YDE) 

 

 Acinetobacter türleri venöz kateterle ilişkili sellülite neden olabilirler. Ayrıca 

travmatik yara, yanık ve postoperatif insizyon yerinde kolonizasyon veya enfeksiyona 

da yol açabilirler (11). Irak ve Afganistan’da yaralanan Amerikan Askeri Birlikleri’nde 

ÇİD’li A. baumannii’ye bağlı gelişen ciddi yara yeri enfeksiyonları ve osteomiyelit 

bildirilmiştir. Burada sahra hastanesi çevresindeki toprakta Acinetobacter 

kolonizasyonunun kaynak olduğu düşünülmektedir (43).  Güney Doğu Asya’daki 

tsunami ve Türkiye’de Marmara bölgesindeki depremden sonra YDE saptanan birçok 

hastada; enfeksiyona neden olan bakteriler arasında A. baumannii’nin en yüksek oranda 

ürediği rapor edilmiştir (44, 45).  

 

2.5.6. Diğer Enfeksiyonlar 

 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu doğal kapak endokarditi genellikle akut 

ve şiddetli bir hastalıktır ve mortalite oranı prostetik kapak endokarditinden daha 

yüksektir (46). Acinetobacter kökenleri devamlı periton diyalizi uygulanan hastalarda 

peritonite neden olabilmektedir (47). Sık görülen belirtileri karın ağrısı ve bulanık 

diyaliz sıvısıdır (48). A. junii nadiren oküler enfeksiyonların nedenidir ve çocuk 

hastalarda bakteriyemi yapabilir (37). 

Konjunktivit, endoftalmit, kontamine yumuşak kontak lens kullanımına bağlı 

korneal ülserasyon ve korneal delinme gibi göz enfeksiyonları tanımlanmıştır (49). 
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2.6. Acinetobacter Türlerinde Antibiyotik Direnç Mekanizmaları 

 

2.6.1. Beta-laktam antibiyotiklere direnç mekanizmaları: A. baumannii izolatlarında 

beta-laktam direnci diğer türlere göre daha sıktır. Üçüncü ve dördüncü kuşak 

sefalosporinlere dirençle ilgili en   sık  mekanizma, kromozomal sefalosporinaz   

AmpC’nin (ADC)  fazla  ekspresyonudur. Bazı A. baumannii  klinik   izolatlarının 

sefalosporinlere dirence  yol açabilen genişlemiş spektrumlu beta laktamaz “extended-

spectrum B-lactamase” (ESBL) taşıdığı rapor edilmiş ve  ESBL’nin  farklı sınıfları  

gösterilmiştir. Bunlardan OXA-37 sefotaksime, seftazidime karşı aktivite gösteren D 

sınıfına ait bir B-laktamazdır (12).   

Beta-laktam antibiyotiklere karşı direnç; beta-laktamaz enzimleriyle 

antibiyotiğin parçalanması, beta-laktam antibiyotiğin hücre içine girişinin engellenmesi 

ve penisilin bağlayan proteinlerde (PBP) oluşan değişiklikler sonucunda üç farklı 

mekanizma ile gelişebilmektedir (11).  

         Beta-laktamaz enzimleriyle antibiyotiğin parçalanması: Acinetobacter 

türlerinde beta-laktam direncinin en önemli sebebi beta-laktamaz üretimidir. Beta-

laktamazlar plazmid, kromozom veya transpozon kontrolünde sentezlenirler (50). 

Acinetobacter türlerinde bulunan kromozomal enzimlerin büyük çoğunluğu Ambler 

sınıf C içerisinde yer almakta ve sefalosporinaz aktivitesi göstermektedir. Bu beta-

laktamazlar penisilin ve sefalosporinlere direnç gelişiminden sorumludur. Yapılan 

çalışmalarda A. baumannii izolatlarının %98’inde sefalosporinaz aktivitesi saptanmıştır 

(50, 51).  

OXA enzimlerini üreten imipenem dirençli A. baumannii nozokomiyal salgın 

veya sporadik vakaları dünyada yaygın olarak bildirilmiştir. OXA-23 benzeri enzimler 

Avrupa, Singapur; OXA-24 benzeri enzimler İspanya, Belçika; OXA-58 benzeri 

enzimler  Fransa, İspanya, Belçika ve Türkiye’de tanımlanmıştır (18). İmipeneme 

dirençli A. baumannii kökenlerinde kromozomal oksasilinaz (OXA-24) enziminin 

varlığı gösterilmiştir. Plazmidler ile kodlanan enzimler sınıf A, B ve D beta-laktamazlar 

içerisinde yer almaktadırlar (52). Bunlar içerisinde Ambler sınıf A’da yer alan TEM-1 

ve TEM-2 beta-laktamazlarının varlığı Acinetobacter türlerindeki beta-laktam 

direncinden büyük ölçüde sorumlu tutulmaktadır. Hastane enfeksiyonu etkeni olan A. 
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baumannii izolatlarının tümünde beta-laktamaz varlığı saptanmış hatta çoğunda birden 

fazla beta-laktamaz bulunmuştur (53). 

Yapılan çalışmalarda TEM-1, TEM-2 ve SHV dışı sınıf A’da yer alan ESBL 

tanımlanmıştır. Bu beta-laktamazlar PER-1 ve VEB-1 enzimleridir (54). Ambler sınıf 

A’da yer alan PER-1 enzimi ilk kez 1996 yılında Türkiye’de saptanmış ve PER-1 

enzimi taşıyan kökenlerle gelişen enfeksiyonlarda klinik gidişin daha kötü olduğu 

bildirilmiştir. Bu enzim bir ESBL’dir. Geniş spektrumlu sefalosporin ve gentamisin 

direncinden yüksek düzeyde, amikasin direncinden düşük düzeyde sorumlu 

tutulmaktadır, karbapenemlere etkisiz veya orta derecede etki göstermektedir (24). 

VEB-1 enzimi ise ilk olarak 2001 yılında Fransa’dan yayınlanmıştır (55). 

         Beta-laktam antibiyotiğin hücreye girişinin engellenmesi: Beta-laktam gibi 

küçük hidrofilik moleküller, bakteri içine dış membran proteini “outer membrane 

protein” (OMP) ile girer. Hücre duvar geçirgenliğinde azalma direnç gelişimine önemli 

bir katkı sağlamaktadır (11). 

Penisilin bağlayan proteinler (PBP)’de değişikliklerin olması:  Burada 

direnç; PBP sayısında azalma, kromozomal mutasyonlar sonucu PBP’lerin 

antibiyotiklere ilgilerinin azalması ve beta-laktam antibiyotiklere düşük ilgi gösteren 

yeni PBP sentezlenmesi şeklinde gelişebilir (50, 51). 

 

2.6.1.1. Karbapenemlere  direnç mekanizmaları 

 

Yakın zamana kadar karbapenemler A. baumannii tarafından meydana gelen 

enfeksiyonları tedavi etmede en yaygın kullanılan antibakteriyel ajanlardı, bununla 

birlikte bu ilaçlara düzenli bir direnç artışı gözlenmektedir. Bu mikroroganizmalarda 

karbapenem direncinin ana mekanizması karbapenemaz üretimidir. Enzimlerin üç sınıfa 

ait olduğu (A,B,D) rapor edilmiştir (12). Sınıf A karbapenemezlar arasında son 

zamanlarda PortoRiko’da 10 A. calcoaceticus-A. baumannii kompleks izolatlarında 4 

farklı gen (blaKPC-2,-3,-4,-10) tanımlanmıştır (56). 

         Metallo -B-laktamaz (MBL)’ın çeşitli grupları bugüne kadar sadece IMP, VIM, 

SIM ve A. baumannii’ de yeni bulunan NDM olarak tanımlanmıştır. Ve NDM haricinde 

bu enzimleri kodlayan genler tipik olarak sınıf 1 integronlar içinde tanımlanmıştır (12). 
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İlk imipenem direnci 1985 yılında İskoçya’da bildirildi ve bu karbapenem hidrolize 

edici aktiviteye sahip OXA tip enzimdi. Bu plazmid tarafından kodlanan direnç geni 

OXA-23 olarak isimlendirildi. Karbapenem direnci özellikle metallobetalaktamazlar ve 

OXA tip  serin oksasilinazları içerir. Aynı zamanda porin modifikasyonu veya kaybı 

veya penisilin bağlayıcı proteinlerin modifikasyonu gibi diğer mekanizmalarla da 

açıklanabilir (18). 2010 yılında Hindistan’da bir YBÜ’de aynı zamanda blaOXA-23 

geni ve armA’yı da içeren bir A. baumannii izolatında  blaNDM-1 geni ilk defa 

tanımlanmıştır (12). 2011’de Kaase ve arkadaşları Mısır’dan bir A. baumannii 

izolatında ilk NDM varyantı olan NDM-1’den tek bir aminoasit ayırımı  ile farklı olan 

NDM-2’yi tanımlamışlardır.(57) 

         Sınıf D karbapenemazlar bugüne kadar en sık A. baumannii’ de bulunmuşlardır. 

Sınıf D beta-laktamazların beş filogenetik alt grubu günümüzde tanımlanmıştır: Doğal 

olarak meydana gelen OXA-51/69  ve her biri farklı sekans yer değiştirme gösteren bir 

dizi enzim olan dört küme kazanılmış karbapenemaz (OXA-23, OXA-24/40, OXA-58 

ve OXA -143)’dır (12). 

     Ek olarak bazı dış membran proteinlerinin ekspresyonunda azalmayla ilgili 

olarak karbapenem alımında bir azalma da gösterilmiştir. Penisilin bağlayan proteinlerin 

afinitesinde değişmeler veya effluks pompalarının aşırı ekspresyonu gibi diğer 

potansiyel karbapenem direnç mekanizmaları hakkında veriler yetersizdir (12). 

 

2.6.2. Aminoglikozidlere Direnç Mekanizmaları 

 

Farklı çalışmalar A. baumannii klinik izolatlarında aminoglikozid modifiye eden 

enzimlerin bütün aminoglikozidlere dirençte  en sık direnç mekanizması olduğunu 

gösterir.  Aminoglikozidlere dirençte effluks pompalarının (AdeABC) aşırı ekspresyonu 

gibi bir başka mekanizma da rapor edilmiştir (12). Aminoglikozidler 30S ribozomlara 

geri dönüşümsüz olarak bağlanıp protein sentezini engelleyerek bakteri ölümüne neden 

olurlar (58). Bu antibiyotiklere direnç üç mekanizma ile gelişmektedir: 

1- Ribozomal hedeflerde mutasyonlara bağlı değişiklik oluşması (58) 

2- Aminoglikozidlerin hücre içine girişinin azalması ve/veya dışarı pompalanması (58).  

3- Aminoglikozidlerin enzimlerle değiştirilmesi (58, 59). 
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Aminoglikozidlerin enzimlerle değiştirilmesi en sık görülen aminoglikozid direnç 

mekanizmasıdır (58). Başlıca asetilaz, adenilaz ve fosfotransferaz gibi enzimlerin 

antibiyotiklerin hidroksil ve amino gruplarını değiştirmesi sonucu oluşur (58, 60). Bu 

enzimler plazmid veya kromozomda kodlanmakta ve aminoglikozid direncinin 

yayılımında önemli rol oynamaktadır. Amikasin de dahil tüm aminoglikozidlerin 

aktivitesini baskılayabilen bu enzimatik mekanizma dirençli izolatların çoğunda 

bulunmaktadır (58). 

 

2.6.3. Kinolonlara Direnç Mekanizmaları 

 

Kinolonlar 1990’a kadar Acinetobacter türlerine karşı oldukça iyi aktivite 

göstermişler ancak daha sonra klinik izolatlar bu antibiyotiklere hızla direnç 

geliştirmişlerdir. Kinolonların bakteri hücresindeki başlıca hedefleri DNA giraz ve 

topoizomeraz IV enzimleridir. Bakteri DNA’sında süpersarmallar oluşturan DNA giraz 

sırasıyla gyrA ve gyrB genlerince kodlanan A ve B alt birimlerinden oluşur. DNA 

replikasyonunda görev alan topoizomeraz IV ise parC ve parE genlerince kodlanan iki 

alt birimden oluşmaktadır. 

        DNA giraz enziminin alt birimlerindeki değişiklikler: gyrA ve parC 

genlerindeki kromozomal mutasyonlar bu antibiyotiklerin hedefleri olan DNA giraz ve 

topoizomeraz IV’te değişikliğe neden olarak florokinolon direncine neden olmaktadır 

(61, 62). 

        Dış membran geçirgenliğinin azalması ve/veya ilacın aktif olarak dışarı 

atılması: Acinetobacter türlerinde kinolonları dışarı atan pompa sayısının artması veya 

ilacın hücre içerisine girişine aracılık eden çok özel dış membran proteinlerinin 

üretiminin azalmasıyla sonuçlanan mutasyonlara bağlı olarak gelişmektedir (61). 

 

2.6.4. Tetrasiklinlere Direnç Mekanizmaları 

 

Tetrasikline karşı bakteriyel direnç iki  farklı mekanizma ile meydana 

gelmektedir: 

1. Sitoplazmik zardaki proteinler ile ilacın enerjiye bağlı olarak hücre dışına 

pompalanması. 
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2. rRNA’daki mutasyonlar ve ribozomun sitozolik proteinlerle korunması. (63).  

      Diğer gram-negatif bakterilerde olduğu gibi, A. baumannii klinik izolatlarında en 

sık rastlanan tetrasiklin direnç genleri tetA ve tetB’dir. Direnç çoğunlukla Tet 

determinantlarının alınması ile ortaya çıkmaktadır. Atım proteinleri tetrasikline direnç 

oluştururken, minosikline oluşturmamaktadır (63). 

 

2.6.4.1. Tigesikline Direnç Mekanizması 

 

         Tigesiklin de tetrasiklinler gibi bakteri ribozomlarının 30S alt ünitlerine 

bağlanarak protein sentezini inhibe eder. Bakterilerde tetrasiklin direncinden sorumlu 

ribozomal korunma ve effluks mekanizmaya karşı dirençli olması tigesiklinin en önemli 

özelliğidir (64). 

Yapılan çalışmalarda tetrasiklin direnç genlerini taşıyan birçok bakterinin 

tigesikline duyarlı olduğu gösterilmiştir. Bağlanma noktası tetrasiklinlerden farklı 

olduğu için Tet(M) proteininden etkilenmez ve tetrasiklinlere göre beş kat daha güçlü 

olarak bağlanır (64, 65). 

Geniş spektrumlu bir glisilsiklin  antibiyotik olan ve tetrasiklinlere karşı gelişen 

direnç mekanizmalarından etkilenmeyen tigesikline direnç mekanizması incelenmiştir. 

Tigesikline direncin AdeABC effluks pompasının aşırı ekspresyonuna bağlı olabileceği 

bildirilmiştir (12).  

 

2.6.5. Kolistine Direnç Mekanizması  

 

         Polimiksin B ve polimiksin E ilk olarak 1947’de izole edilmiştir. Polimiksinler 

kimyasal olarak beş farklı bileşiği içeren (polimiksin A-E) polipeptid antibiyotiklerdir. 

Klinik pratikte sadece polimiksin B ve polimiksin E (kolistin) kullanılmıştır (66). A. 

baumannii’nin lipopolisakkaritindeki modifikasyon kolistin direncindeki olası 

mekanizmadır (67, 68). Gram-negatif bakteriler adaptasyon ve mutasyon mekanizmaları 

aracılığıyla kolistine direnç geliştirmektedir. Mutasyon kalıtsal, düşük düzeyli ve 

antibiyotiğin sürekli varlığına bağlıyken,  adaptasyon bunun tam tersidir. Kolistin E ve 

polimiksin arasında çapraz direnç vardır (69). 
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Kolistinin hedefi bakteri hücre membranıdır. Kolistin konsantrasyona bağımlı 

olarak etki göstermektedir. Gram-negatif bakterilerde mutasyon ya da adaptasyon yolu 

ile kolistine karşı direnç gelişebilmektedir. Son yıllarda ÇİD A. baumannii ve 

P.aeruginosa bakterilerinin neden olduğu enfeksiyonlarda ve özellikle de kolistin 

dışındaki tüm antibiyotiklere dirençli suşların neden olduğu enfeksiyonların tedavisinde 

kolistin kombine tedavisi kullanılmaktadır (66). 

 

2.6.6. Rifampine Direnç Mekanizması 

          

Rifampine direnç mekanizmalarından biri effluks pompalarının aşırı 

ekspresyonu  olmasına rağmen en sık mekanizmanın RNA polimerazın B-alt ünitesini 

kodlayan rpoB genindeki mutasyonlar olduğu bulunmuştur (12). 

Mycobacterium tuberculosis ve S. aureus enfeksiyonları tedavisinde olduğu gibi A. 

baumannii enfeksiyonu tedavisinde monoterapi olarak kullanılınca oluşan rifampin 

direnci nedeniyle, teorik olarak rifampin direnci diğer antimikrobiyal ajanlarla kombine 

edilerek önlenebilir (12). 

 

2.7. Acinetobacter Enfeksiyonlarında Tedavi 

 

Acinetobacter ile ilgili ana problemlerden biri enfeksiyonun kendisinin 

tanımlanmasıdır. Acinetobacter suşları sıklıkla enfeksiyondan ziyade kolonizasyonu 

olan, hospitalize hastalardan elde edilen idrar ve solunum yolu örneklerinden izole 

edilmektedir.  Acinetobacter enfeksiyonu; enfeksiyonun klinik ve biyolojik bulgularına 

sahip olan hastada kan veya beyin omurilik sıvısı (BOS) gibi steril bir örnekten 

Acinetobacter türlerinin izole edilmesi, Acinetobacter kolonizasyonu ise; enfeksiyonun 

klinik ve/veya biyolojik bulgularına sahip olmayan hastada tipik olarak steril olmayan 

örneklerden Acinetobacter izolasyonu olarak tanımlanabilir (18). A. baumannii 

enfeksiyonlarında tedavi, olağan duyarlılık paternlerinde bile problemlidir. Tedavi 

başlangıcında duyarlı görünen bakteri tedavi sonlanmadan dirençli hale gelebilir. Bu 

korku nedeni ile önlenebilirliği kesin olmasa da kombine tedaviler seçilir . 

         Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane kökenli enfeksiyonların genellikle 

hem komorbidite hem de kötü prognoza sahip genel durumu kötü hastaları 
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etkilemesinden dolayı klinik sonuçları hala tartışmalıdır ve değerlendirmesi zordur. 

Mortalitenin vaka kontrol ve karşılaştırmalı kohort çalışmalarının sistematik derlemesi 

yakın zamanda yayınlanmıştır ve metodolojik olarak heterojeniteli altı çalışmayı kapsar. 

Sonuçta hasta mortalitesi hastanede %7,8-23, YBÜ’de %10-43 arasında bildirilmiştir 

(18).  

Antimikrobiyallere duyarlılık, ülkeler, merkezler ve hatta hastanelerin 

birimlerine göre değişebilmektedir. Sosyoekonomik koşullar,  antibiyotik kullanımı ve 

antibiyotik kontrol politikası gibi risk faktörleri önemlidir. Dolayısıyla risk faktörlerini 

azaltmanın yanında, A. baumannii’ye bağlı gelişen enfeksiyonların ampirik tedavisinde 

o hastanedeki direnç durumuna göre protokol belirlenmelidir. 

 

2.7.1. Sulbaktam 

 

Beta-laktamaz inhibitörleri (klavulanik asit, sulbaktam, tazobaktam) 

Acinetobacter türlerine karşı antibakteriyel etkiye sahiptir. Sulbaktamın etkisi diğer iki 

ajandan fazladır ve bu nedenle kombinasyon tedavisinde kullanılmaktadır. Sulbaktamın 

Acinetobacter ve Bacteroides türlerine karşı klinik olarak intrensek antimikrobiyal 

aktivitesi bulunmaktadır (70). Acinetobacter bakteriyemisinde imipenem kadar etkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (71). 

Yine Acinetobacter pnömoni ve bakteriyemisinin tedavisinde ampisilin-

sulbaktamın etkinliğinin imipenem kadar iyi olduğunu belirten çalışmalar vardır (72). 

Bir diğer çalışmada ise imipenem dirençli A. baumannii izolatlarının tamamının 

ampisilin-sulbaktama da dirençli olduğu gösterilmiştir (73). 

 

2.7.2. Polimiksinler  

 

Polimiksinler 1947 yılında bulunan bir antibiyotik grubu olup, bu grupta 

polimiksin A, B, C, D ve E olmak üzere beş farklı kimyasal bileşik yer almaktadır. 

Klinik pratikte kullanılan polimiksin grubu antibiyotikler polimiksin B ve polimiksin E 

(kolistin)’dir. 

Kolistin son yıllarda tüm dünyada gittikçe sıklığı artan panrezistan Pseudomonas 

ve Acinetobacter türü bakterilerin neden olduğu hastane kökenli enfeksiyonlarda adeta 
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bir kurtarma tedavisi olarak kullanılmaya başlanmıştır (69).  Kolistin, hem kolistin 

sülfat hemde kolistin metanosülfonat (KMS) şeklinde kullanılmaktadır. Kolistin 

metanosülfonat intravenöz uygulama sonrası hidrolize edilir ve aktif ilaç olan kolistin 

haline döner. Kolistin metanosülfonatın yarılanma ömrü 124 dakika iken, kolistinin 

yarılanma ömrü 251 dakikadır (74). KMS’nin vücutta atılım yolu idrardır. Her 8 saatte 

bir 3 milyon ünite (MU) intravenöz (İV) KMS alan kritik hastalarda KMS ve kolistinin 

farmakokinetik analizi, kararlı serum düzeyine göre plazma kolistin 

konsantrasyonlarının yetersiz olduğunu bulmuştur. Tedavinin başında 9 MU yükleme 

dozu önerilmiştir (12).  

Kolistinin plevral kaviteye, akciğer parankimine, kemiğe ve BOS’a geçişi 

zayıftır. BOS/serum konsantrasyon oranı  sadece 0.05’tir. Bununla birlikte, intratekal 

kolistin tedavisi ile başarılıyla tedavi edilmiş, santral sinir sistemi enfeksiyonları da 

bildirilmektedir (75). Falagas ve arkadaşlarının çalışmasında ÇİD gram–negatif bakteri 

enfeksiyonu olan ve en az 72 saat İV kolistin tedavisi alan 258 hasta geriye dönük 

olarak değerlendirilmiştir. Hastaların %79,1’inde kür sağlandığı rapor edilmiştir (76). 

      A. baumannii’de kolistine direnç mekanizmaları iyi bilinmemektedir, literatürde 

bunu açıklayacak sadece iki tahmini mekanizma vardır; lipopolisakkrid membranların 

majör bileşeni olan lipit A’yı da kapsayan iki komponent (PmrAB) oluşturan iki 

gendeki mutasyonlar ve lipit A sentezi için esansiyel olan genlerdeki mutasyon-

delesyon veya insersiyonlardır (18).  

         Kolistine karşı gelişen ve artmasından korkulan direnç sorunu, diğer 

antibiyotiklerle kombine kullanımını gündeme getirmiştir. Klinik veriler geriye dönük 

çalışmalara dayanmaktadır. Çok ilaca dirençli A. baumannii için yapılan in vitro 

çalışmalarda kolistin ve imipenemle; kolistin, imipenem ve rifampisin 

kombinasyonlarının sinerjik etki gösterdiği belirlenmiştir (77). Bir başka çalışmada da 

kolistinin karbapenem, makrolid ve rifampisin ile sinerjistik etkisi in vitro olarak 

gösterilmiştir (78). 

       Falagas ve arkadaşları ÇİD gram-negatif bakteri enfeksiyonu olan çoğu hastane 

kökenli pnömoni tanılı 71 hastada kolistinle, kolistin ve meropenem kombinasyonunu 

karşılaştırmışlardır. Kolistin monoterapisi 14 hastaya, kolistin ve meropenem 

kombinasyonu 57 hastaya verilmiş, klinik yanıt oranları arasında anlamlı farklılık 

olmadığı bildirilmiştir (%85,7’ye karşı %68,4) (79).  
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Kolistinin en önemli yan etkisi nefrotoksitedir. Tayland’da yapılan bir çalışmada 

93 hastanın 71’ne kolistin tedavisi uygulanmış. Yirmidört (%30,8) hastada nefrotoksite 

geliştiği bildirilmiştir (80). Uzun süre kolistin kullanımına ait yeterli veri 

bulunmamaktadır. Dört haftadan uzun süre kolistin kullanan 17 hastanın rapor edildiği 

bir çalışmada, hiç nefrotoksite bildirilmemiş, ortalama serum kreatinin artışı 0.25 mg/dL 

olarak tespit edilmiş, tedavi sonrası kreatinin düzeyleri bazal değerine yakın seviyeye 

gerilemiştir (81). Yan etki olarak nörotoksite gelişimi de önemlidir. Kolistin kullanımı 

ile ilişkili nörotoksiteye yaklaşık %7 oranında rastlanır ve en sık gözlenen yan etki de 

parestezidir (82). Döküntü, ateş, kaşıntı, ürtiker gibi aşırı duyarlılık reaksiyonları 

hastaların %2‘sinde gözlenmektedir (83). 

 

2.7.3. Karbapenemler  

 

Karbapenemler, Acinetobacter türlerine karşı halen en etkili 

antimikrobiyallerden sayılmakla birlikte, karbapenem direnci giderek 

yaygınlaşmaktadır. Eraksoy ve arkadaşları tarafından 2007 yılında yayımlanan 

Meropenem Yıllık Duyarlılık Testi Bilgi Toplama (MYSTIC) sürveyans çalışmasının 

Türkiye sonuçlarına göre, Acinetobacter türleri üzerine en yüksek etkinliğe sahip 

antibiyotiklerin, karbapenemler olduğu gözlenmiştir (84). Avrupa genelinde yapılan 

2007 MYSTIC çalışmasında ise Acinetobacter türlerindeki direnç oranlarında, 2006 

yılının verilerine göre azalma olduğu bildirilmiştir. Bunun sebebi olarak, 2007 yılındaki 

bu çalışmaya, Türkiye ve Yunanistan’ın katılmaması gösterilmektedir (85). Türkiye’den 

13 merkezin katıldığı, 2007 yılı izolatlarının değerlendirildiği gram-negatif sürveyans 

çalışması olan HİTİT–2 çalışmasının sonuçlarına göre ise A. baumannii’nin en duyarlı 

olduğu antibiyotikler, sırasıyla sefoperazon/sulbaktam ve imipenem olarak 

bulunmuştur. Acinetobacter suşlarında karbapenem ve kolistin dışında kalan 

antibiyotiklere duyarlılığın %50’den düşük olduğu belirtilmiştir (86). 
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2.7.4. Aminoglikozidler 

 

Aminoglikozidler, A. baumannii enfeksiyonlarında kombinasyon tedavisinde 

kullanılan ilaçlardır. Joshi ve arkadaşları aminoglikozidler arasında en az dirence sahip 

ajanın amikasin olduğunu belirtmişlerdir (87) 

      Karbapenem-amikasin kombinasyonunun ÇİD A. baumannii enfeksiyonlarının 

%38-46’sında etkili olduğu gösterilmiştir (88). İmipenem-sulbaktam kombinasyonunun 

ÇİD A. baumannii’ye karşı sinerjistik etkiye sahip olduğu ve zamana bağlı olarak 

bakteriyostatik veya bakterisidal etkinliğinin olduğu saptanmıştır (89).  

 

2.7.5. Tigesiklin 

 

Tigesiklin aerobik gram-pozitif, gram-negatif ve anaerop patojenlere karşı 

etkinlik gösterir. Ayrıca tigesiklin karbapenemaz üreten Acinetobacter suşlarına karşı 

etkili bulunmuştur (65). Ancak, P.aeruginosa, Proteus mirabilis, Providencia spp. ve 

Morganella spp bakterilerinde tigesikline karşı azalmış duyarlılık veya direnç 

gösterilmiştir (90). Yapılan klinik çalışmalarda polimikrobiyal deri, yumuşak doku 

enfeksiyonları ve intraabdominal enfeksiyonlarda tigesiklin tek başına etkili 

bulunmuştur. Sitokrom P450 enziminden bağımsız olarak etki gösterdiğinden ilaç 

etkileşimi azdır (65). Dirençli suşlara rağmen tigesiklinin, imipenem dirençli ve ÇİD 

suşlarını da kapsayacak şekilde A. baumannii suşlarına karşı etkili olduğu bildirilmiştir 

(12). Bununla birlikte Dünya genelinde 2004-2009 yılları arasında, tigesiklinin ortalama 

MİK değerinde 0,3’den 0.5’e artış olduğu vurgulanmaktadır (12). Acinetobacter 

enfeksiyonlarında tedavi sırasında sık direnç gelişimi nedeniyle tigesiklin MİK 

değerlerinin kontrolü gereklidir. A. baumannii santral sinir sistemi enfeksiyonlarının 

tigesiklinle tedavisi konusunda yeterli deneyim yoktur. Tigesiklin-meropenem-

netilmisin kombinasyonu ile başarılı bir şekilde tedavi edilen menenjit vakaları yanında;  

karşıt olarak A. baumannii serebritinin tigesiklinle tedavisinde başarısızlık da 

bildirilmiştir (12). Tigesiklin yüksek volüm dağılımına sahiptir ve önerilen uygulama 

100 mg yüklemeyi takiben her 12 saatte bir 50 mg doz ile yaklaşık 1,5 mg/l’lik ortalama 

serum konsantrasyonu elde edilir. Bu değer A. baumannii  için 2-8 mg/l’lik MİK 90 

değerinden düşüktür, inhibisyon yapamaz ve tedavi sırasında ve A. baumannii  
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bakteriyemisinde dirençli suşların oluşmasını indükleyebilir. Aynı şekilde 1,5 mg/l 

başlangıç MİK değeri Acinetobacter üriner sistem enfeksiyonlarında hızlı tigesiklin 

direnci gelişimine neden olur. Bir yan etki gelişmeden, konsantrasyon ilişkili öldürmeyi 

optimize etmek için yüksek doz tigesiklini öneren bazı araştırmacılar, birçok ürosepsis 

ve bakteriyemi vakasında yüksek doz tigesiklin (200 mg yükleme dozu,takiben 24 

saatte bir 100 mg) kullanarak başarılı sonuçlar bildirmiştir (12). Çok ilaca dirençli 

Acinetobacter enfeksiyonlarına karşı tigesiklinin in vitro aktivitesinin umut verici 

sonuçlarına rağmen, direnç ortaya çıkışı bildirilmiştir (3).  

 

2.7.6. Rifampisin 

 

Yakın dönemde birçok çalışmacı  rifampin gibi yeni antimikrobiallerin 

kullanımını test etmiştir. Enfeksiyon deneysel modellerine bağlı ve rifampin tek başına 

kullanılınca erken ve yüksek oranda direnç gelişimine bağlı olarak A. baumannii 

enfeksiyonu tedavisinde rifampin monoterapisinin etkinliğinin kanıtları değişkenlik 

göstermektedir (12).  

    İmipenem 32 mg/l, sulbaktam 32 mg/l ve rifampin 4 mg/l MİK’leri ile ÇİD 

suşları kullanılan bir çalışmada rifampinin, imipenem ve sulbaktamla kombinasyonu ile 

rifampin direnci gelişiminden korunulduğu gösterilmiştir. Rifampin direnci gelişimini 

önlemek için diğer antimikrobiyallerle rifampin kombine kullanılmasına karşın, 

rifampin  MİK 50 değerinin 2008’de 2 mg/l’den 2010’da 32 mg/l’ye arttığı bildirilmiştir 

(12).  

 

2.7.7. Antibakteriyel Ajanların Kombinasyonu 

 

Farelerdeki deneysel pnömoni modelinde tek başına imipeneme göre amikasin-

imipenem kombinasyonunun sonuçları iyileştirmediği gösterilmiş, domuz modelinde de 

aynı sonuca varılmıştır (12). Tek başına karbapenem (mortalite %58.3) veya 

karbapenem-amikasin kombinasyonuna (%50) göre, ampisilin-sulbaktam ve 

karbapenem kombinasyonunun (%30.8) daha iyi sonuçlar verdiği belirtilmiştir (12). 

     Doksisiklin ve amikasin kombinasyonu imipenem tedavisine alternatif olabilir. 

İmipenem duyarlı A. baumannii’li fare pnömoni deneysel modelinde, bu 
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kombinasyonun in vitro ve in vivo sinerjik olduğu ve mortaliteyi azaltmakta 

imipenemle benzer olduğu bulunmuş, sadece %32-35 oranında amikasin ve doksisikline 

direnç geliştiği saptanmıştır (12).  

Çok ilaca dirençli enfeksiyonunun  kombine tedavisinde en iyi sonuçlar rifampin 

ve kolistin kombinasyonu ile elde edilmiş olup, 26 hastane kökenli enfeksiyon 

vakasında % 100 başarı rapor edilmiştir (12). 

Kolistin ve karbapenemin sinerjistik olduğunun gösterilmesinden sonra, ÇİD’li VİP’i 

olan solid organ transplantlı hastalarda karbapenem ve kolistin kombinasyonu başarılı 

bir şekilde kullanılmıştır (12). 

Aynı şekilde bir lpxA mutant A. baumannii suşu (19606R); yüksek oranda hem kolistin 

hem de polimiksin B’ye dirençli iken, teikoplanini de içerecek şekilde test edilen diğer 

antibakteriyel ajanlara anlamlı olarak artmış oranda bir duyarlılığa sahip olduğu 

saptanmıştır. İlginç olarak ÇİD’e karşı kolistinle teikoplanin veya vankomisin arasında 

sinerji olduğu da gösterilmiştir (12) . 

 

2.7.8. Gelecek Potansiyel Tedaviler 

2.7.8.1. Antimikrobiyal Peptitler 

 

Antimikrobiyal peptitler doğal immünitenin anahtar komponentleridir ve 

antimikrobiyal ajan olarak kullanımının umut verici sonuçları olacağı ümit 

edilmektedir. Bu ajanların Acinetobacter spp’ye karşı etkinliği araştırılmıştır. 

Giacometti ve arkadaşları 12 A.baumannii klinik izolatına karşı farklı peptidlerin 

(buforin II, cecropin P1, indolicidin, magainin II ve ranalexin ) in vitro aktivitesini 

değerlendirmiş, buforin II, cecropin P1 ve magainin II’nin en aktif peptitler olduğunu 

bulmuştur (12, 91). 

 

2.7.8.2. Squalamin 

 

Yakın zamanda doğal aminosterol olan squalamin’in kolistine benzer şekilde 

ÇİD gram negatif bakterilere karşı antimikrobiyal aktiviteye sahip olduğu gösterilmiştir. 

Bu aktivite bakteri dış membranındaki negatif yüklü fosfat grupları ile etkileşime gerek 

duyar ve sonunda bakteril membranın parçalanmasına yol açar (18). 
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2.8. Acinetobacter Enfeksiyonları İçin Kontrol ve Korunma Stratejileri  

 

Çok ilaca dirençli Acinetobacter  enfeksiyonunun kontrolüne ilişkin başlıca 

amaçlar;  hastane veya uzun süreli bakım merkezindeki varlığını kabul etmek, agresif 

şekilde yayılmasını kontrol etmek ve endemik suşların oluşmasını önlemektir. Kontrol 

en çok ortak bir kaynak tanımlanıp ortadan kaldırıldığında başarılı olacaktır. Çok ilaca 

dirençli Acinetobacter, dezenfektanlara ve antiseptiklere büyük ölçüde duyarlıdır; 

dezenfektan hatasına ilişkin ara sıra verilen raporların, aslında dezenfektan direncinden 

çok personelin temizlik kurallarına uyma konusundaki hatasını gösterme olasılığı 

yüksektir (92). 

  Epidemik suşların yayılımını kolaylaştıran hastane koşullarında A. 

baumannii’nin yaşama kapasitesindeki potansiyel rolü nedeni ile hipoklorit 

solüsyonlarla çevresel dekontaminasyonu da içeren uygulamalar önerilmektedir (18). 

Ortak kaynakların ya da çevresel haznelerin tanımlanmaması durumunda kontrol, 

kolonize ve enfekte hastalar için etkin gözetim ve temas izolasyonu, vasküler ve 

endotrakeal tüplerin aseptik bakımı ve en önemli önlem olan sağlık çalışanlarının el 

hijyeninde iyileştirmelere dayanmaktadır (92). Birkaç rapor ise; salgın kontrolünün, 

florokinolonlar veya karbapenemler gibi geniş spektrumlu antibiyotiklerin daha az 

reçete edilmesine dayandığını ortaya koymaktadır (93). 

  Acinetobacter kaynaklı hastane kökenli enfeksiyon için optimal tedavi olmaması 

nedeniyle  hastane enfeksiyonları kontrol mekanizmalarının güçlendirilmesi, sürveyans 

ve direnç epidemiyolojisi üzerine güçlendirici çalışmaların gerekliliği vardır. Geniş 

kapsamlı, çok yönlü enfeksiyon kontrol mekanizmaları; yoğun eğitim programı yoluyla 

el hijyeni eğitimi, ÇİD Acinetobacter ile kolonize/enfekte tüm hastalar için temas ve 

izolasyon, haftalık rektal, perineal, faringeal ve belli periyotlarla YBÜ’deki tüm 

mekanik ventile hastaların trakeal aspiratı, yoğun bakım ortamı ve sağlık çalışanlarının 

el kültürleri, sıkı ortam temizleme politikası, doktor-hemşire-fizyoterapist-öğrenciyi 

kapsayan personelle düzenli toplantıyı içermelidir (12).                                                       
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

   İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezinde, Nisan 2011– Mart 2012 

tarihleri arasında, erişkin YBÜ’de yatan hastalarda Acinetobacter türlerinin etken 

olduğu hastane kökenli enfeksiyonlara yönelik risk faktörlerini belirlemek amacıyla, 

ileriye dönük vaka-kontrol çalışması yapıldı. Çalışmaya toplam 213 hasta (108 vaka 

grubu ve 105 kontrol grubu) alındı. Aynı hastaya ait farklı dönemlerde üreyen ve 

enfeksiyon etkeni kabul edilen Acinetobacter izolatları yeni bir enfeksiyon atağı olarak 

kabul edildi. Enfeksiyonun klinik ve laboratuvar bulgularının olmadığı, Acinetobacter 

türleri ile kolonize hastalar dışlandı. Aynı enfeksiyon atağında izole edilen ardışık suşlar 

çalışmaya alınmadı. Hastane enfeksiyonu tanısı; Amerika’daki Hastalık Kontrol ve 

Önleme Merkezleri “Centers for Disease Control and Prevention” (CDC) kriterlerine 

göre konuldu (94).  

Tanımlar:  

Vaka grubu: Çalışma döneminde erişkin YBÜ’de takip edilen ve hastane kökenli 

Acinetobacter enfeksiyon atağı gelişen hastalar. 

Kontrol grubu: Çalışma döneminde erişkin YBÜ’de takip edilen ve enfeksiyon atağı 

gelişmeyen hastalar. 

Hastane Kökenli Pnömoni:  

    Mekanik ventilasyon desteği alan hastada, klinik ve laboratuvar bulguları [ateş, 

≥ 70 yaş için başka bir nedenle açıklanamayan mental durum değişikliği, respiratuvar 

sekresyonlarda artma, fizik incelemede ral veya bronşiyal solunum sesi duyulması, 

lökopeni veya lökositoz, oksijen desatürasyonu (PaO2/FiO2‹240)], oksijen ihtiyacında 

artma veya ventilasyon ihtiyacında artma ile birlikte akciğer grafisinde yeni veya 
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ilerleyen bir infiltrat ya da konsolidasyon bulunması durumunda; alt solunum yolu 

örneklerinin kantitatif kültürlerinde anlamlı düzeyde bakteri üremesinin (bronkoalveolar 

lavaj örneği için 104 cfu/ml, korunmuş fırçalama örneği için 104 cfu/ml, trakeyal aspirat 

örneği için ≥105 cfu/ml) saptanması; ventilasyon desteği almayan hastada, klinik ve 

laboratuvar bulguları [ateş, ≥ 70 yaş  için başka bir nedenle açıklanamayan mental 

durum değişikliği, yeni gelişen pürülan balgam veya balgam karakterinde değişiklik, 

yeni başlayan veya artan öksürük, dispne veya takipne,  hemoptizi, plöritik göğüs ağrısı, 

fizik incelemede ral  veya bronşiyal solunum sesi duyulması, lökopeni veya lökositoz, 

oksijen desatürasyonu (PaO2/FiO2<240)], oksijen ihtiyacında artma ile birlikte akciğer 

grafisinde yeni veya ilerleyen bir infiltrat ya da konsolidasyon bulunması durumunda; 

balgamın Gram boyaması ve kültüründe mikroorganizmanın varlığının gösterilmesi 

olarak tanımlandı. 

Hastane Kökenli İdrar Yolu Enfeksiyonu: Ateş, pollaküri, dizüri veya suprapubik 

duyarlılık bulgularından biri olan hastada idrar kültüründe ≥105 koloni/ml üreme olması 

olarak tanımlandı. 

Hastane Kökenli Cerrahi Alan Enfeksiyonu: Pürülan akıntı ve klinik bulguların 

(insizyon bölgesinde ağrı, hassasiyet, şişlik, kızarıklık ya da ısı artışı, insizyonda 

kendiliğinden açılma olması) varlığında, alınan örnekte mikroorganizma üremesi olarak 

tanımlandı. 

Hastane Kökenli Primer Kan Dolaşımı Enfeksiyonu: Bir veya daha fazla kan 

kültüründe mikroorganizma üremesi ve başka bir yerdeki enfeksiyonla ilişkisiz olması 

olarak tanımlandı. 

Hastane Kökenli Kateterle İlişkili Kan Dolaşımı Enfeksiyonu: En az 1 periferik kan 

kültürü ve kateter ucu kültüründe semikantitatif >15 cfu veya kantitatif >102 cfu/ml aynı 

organizma üremesi olarak tanımlandı. 

Hastane Kökenli Menenjit: Klinik (ateş, baş ağrısı, ense sertliği, meningeal bulgular) 

ve laboratuvar (BOS’da lökosit sayısında yükselme, protein düzeyinde artış ve/veya 

glukoz düzeyinde düşme), bulguların varlığında BOS’dan mikroorganizma izole 

edilmesi olarak tanımlandı. 

Kolonizasyon: Enfeksiyon belirti ve bulgusu olmadan; deri, idrar, yara, balgam ya da 

trakeal aspiratta Acinetobacter  türlerinin izole edilmesi olarak tanımlandı. 
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Hastanın geldiği yer: Hastanın evden, başka bir devlet hastanesinden ya da 3.basamak 

bir sağlık kuruluşundan gelmesi olarak tanımlandı. 

Üniteler arası nakil: Hastanın değerlendirildiği ve hastane kökenli Acinetobacter 

enfeksiyonu tanısının konulduğu üniteye gelmeden önce takip edildiği üniteler (acil 

servis ya da başka bir ünite) olarak tanımlandı. 

Önceki antibiyotik kullanımı: Çalışmaya alınan hastaların değerlendirildiği yoğun 

bakım ünitesine kabulünden önceki bir  ay içerisinde antibiyotik kullanım öyküsü olarak 

tanımlandı. 

İmmünsupresif tedavi:  Acinetobacter enfeksiyonu gelişmesinden önceki son bir ay 

içinde ve halen kortikosteroid, immünsupresif ilaç, kemoterapi ve ışın tedavisi alma hali 

olarak tanımlandı. 

Altta yatan hastalık varlığı: Hastanın eş zamanlı olarak malignite, karaciğer 

yetmezliği, DM, akciğer hastalığı, serebrovasküler hastalık, kardiyovasküler hastalık, 

böbrek yetmezliği gibi hastalıklarının olması şeklinde tanımlandı.  

 

3.1. Bakterilerin Tanımlanması 

 

Hastanede yatan hastalardan alınan klinik örnekler, kanlı ağar ve “eozin metilen 

blue” (EMB) agara ekildi ve 35 ºC de 24 saat etüvde inkübe edildi. Acinetobacter 

düşünülen tipik kolonilerin gram boyaması, koloni morfolojileri, oksidaz ve glukoz, 

laktoz, sükroz fermentasyon aktivitelerine, katalaz reaksiyonlarına konvansiyonel 

yöntemlerle bakıldı. 

 

3.2. Suşların Antibiyotik Duyarlılık Profilleri 

 

Klinik örneklerden izole edilen Acinetobacter suşlarının antibiyotiklere 

duyarlılıkları, Kirby Bauer disk difüzyon yöntemiyle Clinical Laboratory Standard 

Institute (CLSI) standartlarına uygun olarak yapıldı (95). Çalışmamızda referans suş 

olan P.aeruginosa ATCC 27853 kullanıldı. Kullanılacak antibiyotik diskleri; 

piperasilin/tazobaktam (100 μg/10 μg), seftazidim (30 μg), imipenem (10 μg), 

meropenem (10 μg), amikasin (30 μg), siprofloksasin (5 μg), ampisilin/sulbaktam (20 

μg) olarak belirlendi. Kolistin ve tigesiklin için antibiyotik duyarlılık testleri buyyon 
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mikrodilüsyon yöntemi ile çalışıldı. Kolistin duyarlılığının belirlenmesinde; kolistimetat 

sodyum için MİK ≤ 4  μg/ml olması duyarlı, > 8 μg/ml olması dirençli kabul edildi (69). 

Acinetobacter suşlarında tigesiklin için onaylanmış MİK sınır değerleri 

bulunmadığından buyyon mikrodilüsyon sonuçları “Food and Drug Administration” 

(FDA)’in önerdiği MİK sınır değerine göre göre (≤ 2 μg/ mL duyarlı) hesaplandı (96). 

Kolistin (Kolistimetat sodyum)  ve tigesiklin için antibiyotik tozu ticari olarak elde 

edildi. Çok ilaca dirençli suşların tanımlanmasında Falagas ve arkadaşlarının belirlediği 

tanımlamalar kullanıldı (15). Buna göre ÇİD: 

- İki veya daha fazla antibiyotik grubuna karşı direncin olması  

- Üç veya daha fazla antibiyotik grubuna karşı direncin olması  

- En sık polimiksin grubu olmak üzere kullanılan gruplardan sadece birine 

duyarlılığın olmasıdır.  

   Antibiyotik grupları olarak antipödomonal sefalosporinler, antipsödomonal 

karbapenemler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitör kombinasyonları, antipsödomonal 

florokinolonlar ve aminoglikozidler sayılmaktadır. Panrezistans ise; antipsödomonal 

penisilinlere, sefalosporinlere, karbapenemlere, monobaktam antibiyotiklere, 

kinolonlara, aminoglikozidlere, polimiksinlere, sulbaktama, minosiklin veya 

doksisikline ve tigesikline karşı direnç olarak tanımlanmaktadır. 

 

3.3. Epidemiyolojik İlişki ve Risk Faktörlerine Ait Bilgilerin Toplanması: 

 

Çalışmaya alınan HE kabul edilen her hasta için hasta başında “Epidemiyolojik 

Hasta Çalışma Formu”  ve “Apache II Formu” (97) dolduruldu. 

Laboratuvar bulguları olarak beyaz küre sayısı, trombosit sayısı, CRP düzeyleri ve 

APACHE II skorları değerlendirildi.  

 

3.4. Suşlar Arasındaki Klonal İlişkinin Araştırılması 

 

 A. baumannii suşları arasındaki klonal ilişkinin araştırılması için REP-PCR 

(Repetitive-extragenic-palindro MİK Polymerase Chain Reaction) tabanlı Diversilab 

Sistemi (Biomerieux, Fransa) kullanıldı. Bu yöntem genel olarak dört ana basamaktan 
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oluşmaktadır. Bunlar; nükleik asit izolasyonu, hedef DNA’daki Rep elementlerinin PCR 

ile çoğaltılması, oluşan ürünlerin elektroforezi ve sonuçların analizi basamaklarıdır. 

 Saf olarak izole edilen A. baumannii suşlarından nükleik asit elde etmek için, 

Ultra Clean Microbial DNA Isolation (MoBioLaboratories, ABD) kiti, üretici firmanın 

önerileri doğrultusunda kullanıldı. Elde edilen DNA’nın miktarı ve saflığı, nano UV 

spektrofotometre (Maestrogen, İtalya) cihazı kullanılarak ölçüldü. Yeterli miktarda ve 

saflıkta olan tüm örneklere, Diversilab Acinetobacter DNA Fingerprinting kiti ile Rep-

PCR yapıldı. Bu amaçla; tablo 2’ de gösterilen amplifikasyon karışımından 0.2 ml’lik 

PCR tüplerine 23l dağıtıldı ve 25-50 ng olacak şekilde sulandırılan hedef DNA’dan 2 

l eklenerek ısı döngü cihazına (Tablo 3) (GeneAmp PCR System 9700, 

AppliedBiosystems, ABD) yerleştirildi. 

 

Tablo 2. Tek bir örnek için Rep-PCR için amplifikasyon karışımı. 

Rep-PCR amplifikasyonkarışımı 

rep-PCR MM1 18 l  

10xPCR tamponu 2.5 μl 

2 μlprimer mix 2.0 l  

Amplitaq DNA Polymerase (5U/μl) 0.5 μl 

  Toplam Hacim 23μl 

 

Tablo 3. Rep-PCR için amplifikasyon şartları. 

Evre Sıcaklık C  Süre Döngü sayısı 

Ön Denatürasyon 94 2 dk 1 

Denatürasyon 92 30 sn 

35 Bağlanma 50 30 sn 

Uzama 70 90 sn 

Final Uzama 70 3 dk 1 

 

 Amplifikasyon sonucunda elde edilen PCR ürünlerinin görüntülenmesi ve 

elektroforezi için, Diversilab DNA LabChip Kiti (Biomerieux, Fransa) ile Agilent 2100 

Bioanalyzer (Biomerieux, Fransa) cihazı kullanıldı. Oluşan bant profillerinin analizi 

DiversiLab Software (version 3.4) kullanılarak gerçekleştirildi. Bant analizleri için 
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benzerlik hesaplarının yapılmasında Pearson korelasyon katsayısı ve kümeleşme analizi 

için de UPGMA ("Unweighthed Pairvise Grouping Matematical Avenaging" 

matematiksel ortalamayla ağırlıksız çiftlerin gruplandırılması) yöntemi kullanıldı. 

İzolatlar benzerlik katsayıları göz önüne alınarak ayırt edilemez (benzerlik >%97), 

benzer (benzerlik >%95-97, 1-2 bant farkı)  ve farklı (benzerlik <%95, >2 bant farkı) 

olarak sınıflandırıldı. Birbirleriyle %95’in üzerinde benzerlik gösteren suşlar ana klon; 

ana klonlar içerisinde de %97’nin üzerinde benzer klonlar alt tip olarak kabul edildi. 

Benzerlik oranları %95’in altında olan suşlar ise diğerlerinden farklı olarak 

değerlendirildi. 

 

3.5. İstatiksel Analizler 

 

İstatistiksel hesaplamalar Scientific Package for Social Scienses 16,0 (SPSS) 

bilgisayar paket programı kullanılarak yapıldı. Hasta ve kontrol gruplarına ait klinik ve 

laboratuar verileri incelendi ve sonuçlar istatistiksel olarak değerlendirildi. Grupların 

normal dağılım gösterip göstermedikleri Shapiro-Willk testi ile değerlendirildi ve 

grupların normal dağılım gösterdiği tespit edildi (p>0.05). Sayısal veriler ortalama ± 

standart sapma olarak verilirken, kategorik veriler oran veya yüzde olarak verildi. 

Gruplar arası karşılaştırmalarda sayısal veriler için unpaired t testi, kategorik veriler için 

Ki-kare veya Fisher-Exact testi kullanıldı. Acinetobacter türlerine bağlı hastane kökenli 

enfeksiyon gelişimi üzerine etkili faktörleri tespit etmek amacıyla tek değişkenli lojistik 

regresyon analizi kullanıldı. Tek değişkenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,25 

olarak saptanan değişkenler Acinetobacter üremesini etkileyebilecek aday risk faktörleri 

olarak çoklu değişkenli lojistik regresyon modeline dahil edildi. Acinetobacter 

enfeksiyonu üzerinde en fazla belirleyiciliğe sahip olan risk faktörlerini tespit etmek 

amacıyla geriye dönük eleme yöntemi kullanıldı. Her bir değişkene ait Odd’s oranı, 

%95 güven aralığı ve önemlilik düzeyleri hesaplandı. Tüm testler için p değeri verildi 

ve istatiksel olarak p <0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

  4.1. Vaka ve Kontrol Gruplarının Demografik ve Laboratuvar Verilerinin 

Karşılaştırılması 

     

Vaka grubunu oluşturan 101 hastada, 108 hastane kökenli Acinetobacter 

enfeksiyon atağı saptandı. Acinetobacter üremesi saptanan yedi hasta kolonize olarak 

değerlendirildi, enfeksiyon atağı olarak alınmadı. Kontrol grubunda 105 hasta çalışmaya 

alındı.  

Vaka grubunu oluşturan hastaların yaşları 59,3±18,2, kontrol grubunu oluşturan 

hastaların yaşları ise 68,8±16,8 yaş idi. Vaka grubu hastalarının yaşları kontrol grubu 

hastalarından anlamlı olarak daha düşüktü (p=0.002). Vaka grubunda 40 kadın (%37) ve 

68 erkek (%63); kontrol grubunda ise 50 kadın (%47,6) ve 55 erkek (%52,4) vardı. 

Vaka ve kontrol grubu arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık tespit edilmedi 

(p=0.129).  

     Vaka grubu hastalarının serum-C-reaktif protein (CRP) düzeyleri (13,7±10,8 

mg/dl) kontrol grubu hastalarından (10,0±9.7 mg/dl) anlamlı olarak daha yüksek tespit 

edildi (p=0.009). Vaka grubu hastaların beyaz küre ve trombosit sayıları (sırasıyla 

13,3±10,2 x103/mm3 ve 241,6±132,9 x103/mm3) kontrol grubu hastalarından (sırasıyla 

12,4±10,2 x103/mm3 ve 210,6±119,3 x103/mm3) daha yüksek olarak saptanmasına 

rağmen, bu yükseklik anlamlı değildi (sırasıyla p=0.520 ve p=0.076). Vaka ve kontrol 

grupları APACHE II skoru açısından karşılaştırıldığında vakaların APACHE II skorları 

(23.7±7.3) kontrol grubu hastalarından (19.6±7.1) anlamlı olarak yüksekti (p=0.0001). 

Vaka ve kontrol grubunun demografik ve laboratuvar verileri Tablo 4’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4. Vaka ve kontrol gruplarının demografik ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırılması. 

Değişken Vaka grubu (n=108) Kontrol grubu (n=105) p 

Yaş 59.1±18.3 66.8±16.8 0.002 

Cinsiyet  

 Erkek  

 Bayan 

 

68 

40 

 

55 

50 

 

0.129 

Beyaz küre sayısı 

(x103/mm3) 

13.3±10.2 12.4±10.2 0.520 

Trombosit sayısı 

(x103/mm3) 

241.6±132.9 210.6±119.3 0.076 

CRP (mg/dl) 13.7±10.8 10.0±9.7 0.009 

APACHE II 23.7±7.3 19.6±7.1 0.0001 

Ölüm oranı 44 (%40.7) 32 (%30.5) 0.118 

 

4.2.  Acinetobacter suşlarının izole edildiği örnekler  

      

En sık Acinetobacter üremesi; 68 hastada (%62.9) trakeal aspirat kültüründe 

saptandı. Acinetobacter üremesi saptanan klinik örneklerin dağılımı   Tablo 5’de 

gösterilmiştir.  

Tablo 5 .  Acinetobacter üremesi saptanan klinik örneklerin dağılımı. 

Üreme Yeri n (%) 

Trakeal aspirat  68 (63) 

Kan  15 (13,8) 

Yara  8 (7,4) 

İdrar  6 (5,5) 

Beyin omurilik sıvısı  4 (3,7) 

Kateter  4 (3,7) 

Dren  2 (1,8) 

Apse  

Toplam 

1 (0.9) 

108 (100) 
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Hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu ataklarının dağılımı 

değerlendirildiğinde ise; VİP 68 (%63) hastada olmak üzere en sık gözlenen enfeksiyon 

atağı olarak bulundu. Acinetobacter enfeksiyonlarının dağılımı Tablo 6’da sunulmuştur. 

 

Tablo 6.  Hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu ataklarının dağılımı.  

Enfeksiyon tipi n (%) 

VİP* 68 (63) 

Primer kan dolaşımı enfeksiyonu  15 (13,9) 

Cerrahi alan enfeksiyonu  11 (10.2) 

Üriner sistem enfeksiyonu  6 (5,5) 

KİKDE ** 4 (3,7) 

Menenjit  4 (3,7) 

Toplam 108 (100) 

*VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni,  **KİKDE: Kateter ilişkili kan dolaşımı enfeksiyonu 

 

4.3. Hastaların Hastaneye Yatış Tanıları 

 

Vaka grubundaki hastalarda en sık yatış nedenleri; 24 (% 22.2) hastada  santral 

sinir sistemi hastalığı, 23 (%21.3) hastada  akciğer ve toraks hastalıkları olarak saptandı. 

Vaka grubunda travma oranı kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksek (p=0.001), 

gastrointestinal hastalık oranı anlamlı olarak daha düşüktü (p=0.001). Diğer yatış 

tanıları yönünden vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmadı (her 

biri için p>0.05). Vaka ve kontrol gruplarının hastaneye yatış tanılarına göre 

karşılaştırılması Tablo 7’de verilmiştir. 
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Tablo 7. Yatış tanılarına göre vaka ve kontrol gruplarının karşılaştırılması. 

Yatış tanısı Vaka  

 n (%) 

Kontrol  

n (%) 

p 

SSS * hastalıkları 24 (22.2) 32 (30.5) 0.171 

Akciğer ve toraks hastalıkları 23 (21.3) 22 (21.0) 0.951 

Travmalar 20 (18.5) 4 (3.8) 0.001 

KVS** hastalıklar 19 (17.6) 11 (10.5) 0.136 

GIS *** hastalıkları 7 (6.5) 23 (%21.9) 0.001 

Hematolojik ve onkolojik hastalıklar 6 (5.6) 5 (4.8) 0.794 

Endokrinolojik bozukluklar 6 (5.6) 1 (1.0) 0.119 

Ortopedik hastalıklar 3 (2.8) 3 (2.9) 1.00 

Ürogenital hastalıklar - (0) 4 (3.8) 0.057 

SSS*: Santral Sinir Sistemi, KVS**: Kardiyovasküler Sistem, GIS***: Gastrointestinal 

Sistem 

 

4.4. Hastaların Geldiği Yerler 

 

Çalışmaya alınan hastalar hastaneye kabul edildikleri yer yönünden 

değerlendirildi. Ev, Devlet Hastanesi, özel hastane ve üniversite hastanesi olarak 

hastaların nereden geldiği karşılaştırıldı. Gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0.142). Evden kabul edilen hasta sayısı 84 (%75.9)’tü.  Gruplara göre hastaların 

geldiği yerler Tablo 8’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 8. Vaka ve kontrol gruplarına göre hastaların geldiği yerler. 

Geldiği yer 

Vaka 

n (%) 

Kontrol  

n (%) P 

Ev 84 (75.9) 74 (70.5) 0,142 

Devlet hastanesi 19 (17.6) 29 (27.6) 0,142 

Özel hastane 5 (4.6) 1 (1.0) 0,142 

Üniversite hastanesi 2 (1.9) 1 (1.0) 0,142 
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4.5. Acinetobacter Enfeksiyon Atağı Saptanma Öncesi Dönemde Hastaların Takip 

Edildiği Üniteler 

    

Vaka grubundaki hastalar Acinetobacter türlerine bağlı hastane kökenli 

enfeksiyon tanısı aldıkları yoğun bakım ünitesine kabul edilmeden önce takip edildikleri 

üniteler yönünden karşılaştırıldıklarında; 62 (%57.4) hastanın daha önce herhangi bir 

ünitede yatmadığı ve doğrudan hastanemize başvurduğu, takip edildikleri YBÜ’ye acil 

servisten yatırıldıkları  saptandı. Vaka grubu hastalarının dahili servisler ve dahili 

YBÜ’de yatma yüzdeleri kontrol grubu hastalarına göre anlamlı olarak farklı değildi 

(her biri için p>0.05). Fakat cerrahi YBÜ’de yatma yüzdeleri kontrol grubu 

hastalarından anlamlı olarak yüksek (p=0.018), cerrahi servislerde yatma oranları ise 

anlamlı olarak düşüktü (p=0.023). Vaka ve kontrol grubunun Acinetobacter enfeksiyonu 

saptanması öncesinde takip edildikleri ünitelere dağılımı Tablo 9‘da gösterilmiştir. 

Tablo 9. Vaka ve kontrol grubunun Acinetobacter enfeksiyonu saptanması öncesinde 

takip edildikleri ünitelere dağılımı 

Yattığı servis 

     Vaka  

      n (%) 

Kontrol  

n (%) p 

Acil servis 62 (57.4) 59 (56.1) 0.750 

Dahili yoğun bakımlar 7 (6.5) 3 (2.9) 0.332 

Cerrahi yoğun bakımlar 17 (15.7) 6 (5.7) 0.018 

Dahili servisler 13 (12) 17 (16.2) 0.384 

Cerrahi servisler 9 (8.3) 20 (19.0) 0.023 

 

4.6.  Acinetobacter Enfeksiyon Ataklarının Yoğun Bakım Ünitelerine Göre 

Dağılımı 

     

Vaka grubunda, 40 (%37,0) hastanın reanimasyon YBÜ’de yattığı ve bu yatış 

oranının kontrol grubu hastalarına göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı 

(p=0.010). Dahili YBÜ, cerrahi YBÜ ve cerrahi servislerde yatış oranları açısından 

vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmadı (her biri için p>0.05). 

Vaka ve kontrol grubunun Acinetobacter enfeksiyon tanısı aldığı  dönemde takip 

edildikleri ünitelere dağılımı Tablo 10’da gösterilmiştir. 
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Tablo 10. Vaka ve kontrol gruplarına göre hastaların Acinetobacter enfeksiyon tanısı 

aldığı dönemde takip edildikleri ünitelere dağılımı 

Yattığı servis 

Vaka  

n (%) 

Kontrol  

 n (%) p 

Dahili yoğun bakım 41 (38.0) 52 (49.5) 0.089 

Cerrahi yoğun bakım 22 20.4) 29 (27.6) 0.215 

Reanimasyon yoğun bakım 40 (37.0) 22 (21.0) 0.010 

Cerrahi servis 3 (2.8) 0 0.247 

 

 

4.7.  Altta Yatan Hastalıkların Değerlendirilmesi ve Risk Faktörlerine Ait Veriler 

 

    Vaka ve kontrol grubu hastaları altta yatan hastalıkları açısından  

karşılaştırıldıklarında; serebrovasküler hastalığı ve pulmoner hastalığı olan kişilerdeki 

Acinetobacter enfeksiyonu gelişiminin kontrol grubu hastalarına göre anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p=0.024 ve p=0.033). Üriner kateterizasyon, 

trakeotomi, mekanik ventilatör tedavisi, santral venöz kateter (SVK) ve perkütan 

enterogastrostomi (PEG) gibi invaziv uygulamalar vaka grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı (her biri için p=0.0001). Bununla birlikte 

nazogastrik veya orogastrik sonda, lumbal drenaj kateteri, hemodiyaliz kateteri veya 

santral arteriyel kateter gibi invaziv uygulamalar açısından gruplar arasında anlamlı 

farklılık tespit edilmedi (her biri için p>0.05). Acinetobacter enfeksiyonu için risk 

faktörlerinin karşılaştırılması Tablo 11’de gösterilmiştir. 
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Tablo 11.  Acinetobacter enfeksiyonu için risk faktörlerinin karşılaştırılması. 

Risk faktörü 

Vaka  

n (%) 

Kontrol  

   n (%) P 

İmmünsüpresyon 29 (26.9) 30 (28.6) 0.779 

Malignite 15 (13.9) 23 (21.9) 0.127 

Karaciğer yetmezliği 2 (1.9) 2 (1.9) 1.00 

Diabetes mellitus 17 (15.7) 21 (20.0) 0.417 

Pulmoner hastalık 61 (56.5) 44 (41.9) 0.033 

Serebrovasküler hastalık 67 (62.0) 49 (46.7) 0.024 

Kardiyovasküler hastalık 41 (38) 50 (47.6) 0.154 

Böbrek yetmezliği 13 (12.0) 17 (16.2) 0.384 

Nazogastrik sonda 6 (5.6) 8 (7.6) 0.543 

Orogastrik sonda 6 (5.6) 6 (5.7) 0.960 

Lumbal drenaj kateteri 3 (2.8) - (0) 0.247 

Üriner kateter 104 (96.3) 79 (75.2) 0.0001 

Trakeotomi  41 (38.0) 5 (4.0) 0.0001 

Mekanik ventilatör tedavisi  67 (62) 19 (18.1) 0.0001 

Hemodiyaliz kateteri 10 (9.3) 10 (9.5) 0.947 

SVK*  70 (64.8) 35 (33.3) 0.0001 

Santral arteriyel kateter 26 (24.1) 21 (20.0) 0.473 

PEG** 29 (26.9) 4 (3.8) 0.0001 

SVK*: Santral Venöz Kateter, PEG**: Perkütan Enterogastrostomi 

 

4.8. Hastaların Cerrahi Girişimler Açısından Değerlendirilmesi. 

 

Vaka ve kontrol grupları cerrahi girişimler açısından karşılaştırıldığında gruplar 

arasında anlamlı fark tespit edilmedi (her biri için p>0.05). Vaka ve kontrol grubuna 

göre cerrahi girişimlerin karşılaştırılması Tablo 12’de gösterilmiştir.  
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Tablo 12.  Vaka  ve kontrol grubuna göre cerrahi girişimlerin karşılaştırılması. 

Cerrahi Girişim 

Vaka 

n (%) 

Kontrol  

n (%) P 

Kraniyal cerrahi 10 (9.3) 12 (11.4) 0.603 

Ortopedik işlem 5 (4.6) 3 (2.9) 0.722 

Ürogenital cerrahi 2 (1.9) 3 (2.9) 0.680 

Göğüs cerrahisi  8 (7.4) 5 (4.8) 0.420 

Batın cerrahisi  7 (6.5) 13 (12.4) 0.140 

Kardiyak işlem/ cerrahi 1 (0.9) 5 (4.8) 0.115 

 

4.9. Hastaların Beslenme Şekilleri Yönünden Değerlendirilmesi. 

     

Beslenme şekilleri açısından vaka ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

saptandı (p=0.026). Vaka grubunda 108 hastadan 54 (%50)’ünün parenteral beslendiği, 

kontrol grubunda 105 hastadan 69 (%65.7)’unun parenteral beslendiği tespit edildi. 

Vaka ve kontrol gruplarına göre beslenme şeklinin karşılaştırılması Tablo 13’de 

verilmiştir.  

Tablo 13. Vaka ve kontrol grubuna göre beslenme şeklinin karşılaştırılması 

Beslenme şekli 

Vaka 

   n (%) 

Kontrol  

 n (%) P 

Enteral  54 (50.0) 36 (34.3) 0.020 

Parenteral  54 (50.0) 69 (65.7) 0.020 

 

4.10. Önceki Antibiyotik Kullanımı ve Ampirik Tedavi Uygunluğu 

 

Vaka ve kontrol grupları arasında beta-laktam/ beta-laktamaz inhibitörleri, beta-

laktam/beta-laktamaz inhibitörleri-kinolon, karbapenem-kinolon kullanımı açısından 

anlamlı farklılık saptanmazken (sırasıyla p=0.519, p=0.688, p=0.212); sefalosporin, 

beta-laktam/beta-laktamaz-aminoglikozid ve karbapenem kullanımı açısından anlamlı 

farklılık saptandı (sırasıyla p=0.0001, p=0.029, ve p=0.0001). Vaka ve kontrol 

gruplarına göre önceki antibiyotik uygulamalarının karşılaştırılması Tablo 14’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 14. Vaka ve kontrol gruplarına göre önceki antibiyotik uygulamalarının 

karşılaştırılması. 

Antibiyotik uygulaması 

Vaka   

      n (%) 

Kontrol  

      n (%) P 

Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü 23 (21.3) 27 (25.7) 0.447 

3. kuşak sefalosporin kullanımı 3 (2.8) 35 (33.3) 0.0001 

Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü ve 

kinolon 13 (12.0) 15 (14.3) 0.627 

Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü ve 

aminoglikozit 6 (5.6) 0 (0) 0.029 

Karbapenem 49 (45.4) 11 (10.5) 0.0001 

Karbapenem ve Kinolon 5 (4.6) 1 (1.0) 0.212 

 

    Vaka grubundaki 108 hastadan 95 (%87.9)’ine ampirik antibiyotik tedavisi 

başlandığı saptanırken, 13 (%12.0) hastaya başlanmadığı tespit edildi.  

Ampirik tedavi başlanan 95 vakada kültür antibiyogramın uygunluğu 

değerlendirildiğinde ancak 28 (%28.6)  hastada ampirik tedavi ile kültür antiyogramın 

uygun olduğu saptandı. Geri kalan 67 (%62.0) hastada ampirik tedavi ile antibiyogram 

uyumsuzdu. 

 

4.11. Antibiyotik Duyarlılık Profilleri  

     

İzole edilen Acinetobacter suşlarının antibiyotiklere duyarlılığı 

değerlendirildiğinde en duyarlı olduğu antimikrobiyal ajan kolitsin olarak bulunurken, 

en fazla direnç siprofloksasin,  ertapenem, piperasilin ve piperasilin-tazobaktama karşı 

saptandı. Çalışmaya alınan tüm izolatların antibiyotik duyarlılıkları Tablo 15’de 

verilmiştir.  
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Tablo 15.  İzole edilen Acinetobacter suşlarının antibiyotik duyarlılıkları. 

Antibiyotik  

Duyarlı 

n  (%) 

Orta Duyarlı 

n  (%) 

Dirençli 

n  (%)     

Amikasin  22 (20.4) 7 (6.5) 79 (73.1) 

Gentamisin  40 (40.8) 5 (5.1) 53 (54.1) 

Netilmisin  62 (93.9) 1 (1.5) 3 (4.5) 

Tobramisin  44 (86.3) 1 (2.0) 6 (11.8) 

Ampisilin-sulbaktam  36 (33.6) 6 (5.6) 65 (60.7) 

Sefepim  6 (5.8) 4 (3.9) 93 (90.3) 

Sefoperazon -sulbaktam  40 (37.7) 12 (11.3) 54 (50.9) 

Sefotaksim  5 (4.8) - 99 (95.2) 

Seftriakson  3 (3.3) - 87 (96.7) 

Seftazidim  7 (6.5) 5 (4.6) 96 (88.9) 

Siprofloksasin  8 (7.4) - 100 (92.6) 

Ertapenem  3 (2.9) - 100 (97.1) 

İmipenem  12 (11.1) 7 (6.5) 89 (82.4) 

Meropenem  10 (9.3) 3 (2.8) 95 (88) 

Piperasilin  2 (1.9) 1 (1.0) 102 (97.1) 

Piperasilin-tazobaktam  4 (3.7) 3 (2.8) 101 (93.5) 

Mezlosilin  4 (4.3) - 90 (95.7) 

Tetrasiklin  8 (8.2) - 89 (91.8) 

Trimetoprim-sülfametaksazol 6 (6.0) - 94 (94) 

 

         Kolistin için suşların %18.6’sında MİK değeri 0.03 μg/ ml, %29.6’sında MİK 

değeri 0.06 μg/ ml, %10.2’sında MİK değeri 0.125 μg/ ml, %21.3’ünde MİK değeri 

0.25 μg/ ml,   %7.4’ünde MİK değeri 0.5 μg/ ml, %10.2’sinde MİK değeri 1 μg/ ml, 

%0.9’unda MİK değeri 2 μg/ ml, %0.9’unda MİK değeri 4 μg/ ml ve %0.9’unda MİK 

değeri 8 μg/ ml olarak tespit edilmiştir. Referans alınan MİK sınır değerine göre (MİK ≤ 

4  μg/ml duyarlı, > 8 μg/ml dirençli) kolistin duyarlılığı çalışmamızda % 100 olarak 

bulunmuştur. 

Tigesiklin için suşların %1.9’unda MİK değeri 0.06 μg/ ml, %12’sinde MİK 

değeri 0.125 μg/ ml,  %17.6’sında MİK değeri 0.25 μg/ ml, %36.1’inde MİK değeri 0.5 
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μg/ ml,  %27.8’inde  MİK değeri 1 μg/ ml, % 3.7 ‘sinde MİK değeri 2 μg/ ml ve  

%0.9’unda MİK değeri 4  μg/ ml olarak saptanmıştır. Referans alınan MİK sınır 

değerine göre (≤ 2 μg/ mL duyarlı) tigesiklin duyarlılığı % 99,1 olarak hesaplanmıştır. 

İzole edilen Acinetobacter suşlarının kolistin ve tigesiklin için MİK50 ve MİK90 

değerleri ile MİK aralıkları Tablo 16’da sunulmuştur.  

Tablo 16. İzole edilen Acinetobacter  suşlarının kolistin ve  tigesiklin için MİK50 ve 

MİK90 değerleri ile MİK aralıkları. 

 MİK (μg/ ml) 

Antibiyotik Aralık MİK %50 MİK% 90 

Kolistin 0.03-8 0.125 1 

Tigesiklin 0.06-4 0.5 1 

 

4.12. Risk Faktörlerinin Tek Değişkenli Regresyon Analizi İle Değerlendirilmesi. 

      

Tek değişkenli regresyon analizi sonuçlarına göre Acinetobacter türlerine bağlı 

hastane enfeksiyonu gelişimini etkileyen risk faktörleri; yaş, pulmoner hastalık, 

serebrovasküler hastalık, üriner kateter, mekanik ventilatör tedavisi, trakeotomi, SVK, 

beslenme şekli, PEG, 3. kuşak sefalosporin kullanımı, karbapenem kullanımı, CRP 

düzeyi ve APACHE II skoru olarak bulundu. Hastane kökenli Acinetobacter 

enfeksiyonu gelişimi  üzerine  etkili olan risk faktörlerinin tek değişkenli lojistik 

regresyon analizi sonuçları, Odd’s oranları, güven aralıkları ve anlamlılık düzeyleri 

Tablo 17’de verilmiştir. 
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Tablo 17. Hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi üzerine etkili risk 

faktörlerinin tek değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları. 

Değişken  Odd’s oranı %95 güven aralığı P 

Yaş  0.97 096-0.99 0.003 

Cins 0.64 0.37-1.11 0.119 

Malignite 1.73 0.85-3.55 0.129 

Pulmoner hastalık 0.55 0.32-0.95 0.034 

Serebrovasküler hastalık 0.53 0.31-0.92 0.025 

Kardiyovasküler hastalık 1.48 0.86-2.56 0.155 

Batın cerrahisi 2.03 0.78-5.33 0.146 

Kardiyak işlem 5.35 0.61-46.58 0.129 

Üriner kateter 0.11 0.03-0.34 0.0001 

Mekanik ventilatör tedavisi 0.13 0.07-0.25 0.0001 

Trakeotomi  0.08 0.03-0.21 0.0001 

SVK* kateteri 0.27 0.15-0.47 0.0001 

Beslenme şekli 1.91 1.10-3.32 0.021 

PEG** 0.10 0.03-0.32 0.0001 

3. kuşak sefalosporin kullanımı 17.5 5.18-59.11 0.0001 

Karbapenem  0.14 0.06-0.29 0.0001 

Platelet  1.00 1.0-1.0 0.062 

CRP*** 1.03 1.0-1.0 0.012 

APACHE II**** 1.08 1.04-1.13 0.0001 

SVK *: Santral Venöz Kateter, PEG**: Perkütan Enterogastrostomi, CRP***: C-reaktif 

protein, APACHE II****: Akut Fizyolojik ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi 

 

4.13. Risk Faktörlerinin Çoklu Değişkenli Regresyon Analizi İle Değerlendirilmesi. 

      

Tek değişkenli istatistiksel analizler sonucunda hastane kökenli Acinetobacter 

enfeksiyonu gelişimini etkileyebilecek aday risk faktörleri çoklu değişkenli lojistik 

regresyon modeline dahil edildiğinde ise; yaş ortalamasının düşük olması, mekanik 

ventilatör uygulaması, trakeotomi uygulaması, PEG uygulaması, karbapenem kullanımı 

ve 3. kuşak sefalosporin kullanılmaması bağımsız risk faktörü olarak tespit edildi. 
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Kardiyovasküler hastalık, malignite, pulmoner hastalık, serebrovasküler hastalık, batın 

cerrahisi, kardiyak işlem, üriner kateter, SVK, beslenme şekli, trombosit sayısı, CRP 

düzeyi ve APACHE II skoru ile hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu arasında 

ilişki tespit edilmedi. Hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişimine etkili 

faktörler, Odd’s oranları, güven aralıkları ve anlamlılık düzeylerine ait çoklu regresyon 

analizi sonuçları Tablo 18’de verilmiştir. 

 

Tablo 18. Hastane kökenli Acinetobacter gelişimi üzerine etkili risk faktörlerinin çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları. 

 

Değişken  Odd’s oranı %95 güven aralığı P 

Yaş  1.03 1.00-1.05 0.008 

Mekanik ventilatör tedavisi 5.68 2.53-12.72 0.0001 

Trakeotomi 5.29 1.64-17.08 0.005 

PEG uygulaması 9.49 2.41-37.27 0.001 

Karbapenem kullanımı 6.02 2.42-14.94 0.0001 

3. kuşak sefalosporin kullanımı 0.11 0.02-0.49 0.004 

 

 

4.14. Mortalite Üzerine Etkili Risk Faktörleri 

 

Tek değişkenli regresyon analizi sonuçlarına göre mortaliteyi etkileyen risk 

faktörleri; yaş, mekanik ventilatör tedavisi, enteral beslenme, 3. kuşak sefalosporin 

kullanımı ve yükek APACHE II skoru olarak bulundu. Mortalite üzerine etkisi olan risk 

faktörlerinin tek değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları, Odd’s oranları, güven 

aralıkları ve anlamlılık düzeyleri Tablo 19’da verilmiştir. 
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Tablo 19. Mortalite üzerine etkili risk faktörlerinin tek değişkenli lojistik regresyon 

analizi sonuçları. 

Değişken  Odd’s oranı %95 güven aralığı P 

Yaş  1.02 1.0-1.03 0.023 

Üreme yeri 1.12 0.94-1.34 0.193 

Pulmoner hastalık 0.68 0.39-1.21 0.195 

Kardiyovasküler hastalık 0.68 0.39-1.20 0.191 

Mekanik ventilatör tedavisi 0.45 0.25-0.80 0.007 

Enteral beslenme 0.41 0.22-0.75 0.004 

Atak sayısı 3.23 0.69-14.97 0.134 

Beta laktam ve beta laktamaz 

inhibitörü kullanımı 0.56 0.29-1.07 0.084 

3. kuşak sefalosporin kullanımı 2.88 1.20-6.91 0.018 

CRP düzeyi 1.02 0.99-1.04 0.113 

Beyaz küre sayısı 1.0 1.0-1.0 0.063 

APACHE II skoru 1.08 1.03-1.12 0.0001 

Acinetobacter enfeksiyonu  0.63 036-1.12 0.119 

 

    Tek değişkenli istatistiksel analizler sonucunda mortaliteyi etkileyen aday risk 

faktörleri çoklu değişkenli lojistik regresyon modeline dahil edildiğinde ise; enteral 

beslenme ve APACHE II skoru bağımsız risk faktörü olarak saptandı. Acinetobacter 

enfeksiyonu gelişimi mortalite üzerine etkili bulunmadı. Mortalite üzerine etkili risk 

faktörlerine ait çoklu regresyon analizi sonuçları Tablo 20’de verilmiştir. 

 

Tablo 20. Mortalite üzerine etkili risk faktörlerinin çok değişkenli lojistik regresyon 

analizi sonuçları. 

Değişken  Odd’s oranı %95 güven aralığı P 

Enteral beslenme 2.53 1.33-4.78 0.004 

APACHE II skoru 1.08 1.03-1.13 0.0001 
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4.15. Suşlar Arasındaki Klonal İlişkinin Araştırılması 

 

 Toplam 96 A. baumanniiizolatının, Diversilab Sistemi (Biomerieux, Fransa) 

ilegenotipi belirlendi. Verilerin analizi için, izolatların elektroferogramları (Şekil 1), 

bant profilleri (Şekil 2), dendogramları (Şekil 3), benzerlik matriksi (Şekil 4) ve 

“scatterplot” analizlerini (Şekil 5) içeren raporlar oluşturuldu. 

 Genotiplendirilen 96 izolatın 83’ü 24 farklı küme içerisinde yer aldı (Şekil 6). 

Bu veriye göre izolatların kümeleşme oranı %86 olarak bulundu. En büyük küme; 24 

izolatın yer aldığı  P5 ile kodlanan kümedir. Bunu sırasıyla; P6 (13 izolat),  P17 (13 

izolat), P8 (12 izolat), P4 (7 izolat), P1  (3 izolat), P2 (2 izolat), P9 (2 izolat), P13 (2 

izolat) P19 ( 2 izolat) kümeleri takip etmektedir (Şekil 6) 

 

 

 

Şekil 1. Rep-PCR ürünlerinin elektroforezi ile oluşan (ar128, h96, may24, n20 nolu 

izolatlar)elektroferogramlar
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Şekil 2. İzolatların Rep-PCR sonucu oluşan bant profilleri. 
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Şekil 3. A. baumannii izolatlarının (benzerlik oranı %90-100 arası olarak genişletilmiş) 

dendogramı.  
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Şekil 4.  A.  baumannii izolatlarının benzerlik matriksi.  
 

 

Şekil 5.   A.  baumannii izolatlarının “scatterplot” analizi.  
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 Şekil 6. %95 benzerlik katsayısına göre yapılan kümeleşme analizi. 
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Şekil 6. %95 benzerlik katsayısına göre yapılan kümeleşme analizi. 
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5. TARTIŞMA  

 

Yoğun bakım imkanlarının artması ve buna paralel olarak daha ağır hastaların 

takip edilmesi,  hastaların konak savunmasının bozulması, girişimsel işlemler ve 

izlemler, çoklu antibiyotiklere maruz kalma ve dirençli mikroorganizmalarla 

kolonizasyon gibi nedenler YBÜ’de hastane kökenli enfeksiyonların artmasındaki 

başlıca risk faktörleridir (98). Acinetobacter yakın zamana kadar enfeksiyona göre 

kolonizasyon kapasitesi daha fazla olan düşük virülanslı bir mikroorganizma olarak 

düşünülmekteydi. Fakat günümüzde A. baumannii başta olmak üzere Acinetobacter 

türlerine bağlı hastane kökenli enfeksiyonlar tüm dünyada hızla artış göstermektedir 

(99). Acinetobacter’in, antimikrobiyallere karşı çoğul direnç kazanma yeteneği, dış 

ortamda birçok yüzeyde canlı kalabilme kapasitesi, HE açısından önemini daha da 

arttırmaktadır. Bu çalışma ile Acinetobacter türlerine bağlı gelişen hastane kökenli 

enfeksiyon için risk faktörlerinin belirlenmesi, mortalitesi ve maliyeti yüksek olan bu 

enfeksiyonun özelliklerinin incelenmesi ve önlenmesi için değerlendirme yapılması ve 

Acinetobacter izolatlarının genotiplendirilmesi hedeflenmiştir. 

Literatürde YBÜ’de gelişen hastane kökenli enfeksiyonlar için farklı üreme 

yerleri, farklı odaklar, merkezler ve üniteler arasında farklı oranlar ve tipler 

bulunmuştur. Richards ve arkadaşları ABD’de tüm hastane kökenli enfeksiyonların 

%77’sinin pnömoni, üriner sistem enfeksiyonu ve kan dolaşımı enfeksiyonu olduğunu 

bildirmişlerdir (33). Bir diğer çalışmada ise pnömoni (%40), üriner sistem (%26), yara 

yeri (%13) YBÜ’de gelişen en sık enfeksiyon bölgeleri olarak bulunmuştur (100). Otuz 

altı ülkenin katıldığı, 2004-2009 yılları arasında YBÜ’de yapılan çok merkezli bir 

çalışmada en sık hastane kökenli enfeksiyonlar; kateter- ilişkili kan dolaşımı 
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enfeksiyonu (Kİ-KDE) (1000 kateter gününe göre insidans dansitesi 7), VİP (1000 

ventilatör gününe göre insidans dansitesi 15,8) ve üriner kateter-ilişkili üriner sistem 

enfeksiyonu (ÜKİ-ÜSE) (Kİ (1000 üriner kateter gününe göre insidans dansitesi 6,5) 

olarak bulunmuştur (101). Türkiye hastane enfeksiyonları 2010 yılı sürveyans 

raporunda 1000 alet gününe göre enfeksiyon hızları: anestezi reanimasyon YBÜ’de; 

VİP hızı 12.8, Kİ-KDE  hızı 5.7, ÜKİ-ÜSE hızı 5.2; beyin cerrahisi YBÜ’de; VİP hızı 

21.2, Kİ-KDE hızı 6.2, ÜKİ-ÜSE hızı 5.9, genel cerrahi YBÜ’de; VİP hızı 13.2, Kİ-

KDE hızı 4.6, ÜKİ-ÜSE  hızı 3.8 ve nöroloji YBÜ’de; VİP hızı 16.9, Kİ-KDE hızı 6.9, 

ÜKİ-ÜSE  hızı 7.5 olarak bildirilmiştir (102).  

Acinetobacter türleri herhangi bir bölgede hastane enfeksiyonu olarak karşımıza 

çıkabilirken başlıca solunum yolu enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu ve yara 

enfeksiyonuna  neden olurlar. Pek çok merkezde A. baumannii’ye bağlı hastane kökenli 

pnömoni olgularında  önemli bir artış söz konusudur (18, 103). Çalışmamızda literatürle 

uyumlu olarak en sık hastane kökenli enfeksiyon tipi VİP ve Acinetobacter’in en sık 

üreme bölgesi olarak ise trakeal aspirat kültürü (%63) saptandı.  

Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane kökenli enfeksiyon gelişimi risk 

faktörlerine yönelik yapılan daha önceki çalışmalarda, çok değişkenli analizler 

sonucunda bağımsız risk faktörü olarak; erkek cinsiyet, ileri yaş  (14, 104, 105), yüksek 

APACHI II skoru (14, 21, 105), hastane ve YBÜ’de uzamış yatış süresi  (21, 106), 

önceki YBÜ ve hastane yatış hikayesi, enteral beslenme (14, 79, 107), geniş spektrumlu 

antibiyotik kullanımı (özellikle üçüncü kuşak sefalosporin)  (108), invaziv girişimler 

(SVK, mekanik ventilasyon, üriner kateterizasyon, cerrahi girişim)  (3, 5, 14, 105, 109, 

110), yoğun bakım hastalarında immünsupresyon, planlanmamış acil yatış ve solunum 

sıkıntısı olarak tespit edilmiştir (109). 

Bizim çalışmamızda, tek değişkenli regresyon analizi sonuçlarına göre, hastane 

kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişimini etkileyen risk faktörleri; yaş, pulmoner 

hastalık, serebrovasküler hastalık, üriner kateter, mekanik ventilatör tedavisi, 

trakeotomi, SVK, enteral beslenme, PEG, karbapenem kullanımı, 3. kuşak sefalosporin 

kullanılmaması, CRP düzeyi ve yüksek APACHE II skoru olarak bulundu. Çok 

değişkenli regresyon analizi sonrasında ise; yaş,  mekanik ventilatör uygulaması, 

trakeotomi uygulaması, PEG uygulaması, karbapenem kullanımı ve sefalosporin 

kullanılmaması hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi için bağımsız risk 
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faktörü olarak tespit edildi. Çalışmamızda hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu 

gelişimi riskinin PEG ile enteral beslenen hastalarda 9.49 kat arttığı gösterilmiştir. Daha 

önce yapılan çalışmalarda da enteral beslenmenin Acinetobacter türleri 

kolonizasyon/enfeksiyon için risk faktörü olduğu bulunmuştur (14, 59, 111), 

Günümüzde YBÜ’de gastrointestinal sistemleri fonksiyonel olan hastaların en kısa süre 

içinde enteral beslenmeye başlamaları gerektiği düşünülmektedir. Enteral beslenmenin 

gastrointestinal sistemde bakteriyel aşırı çoğalma ve translokasyonu önlediği, ayrıca  

sekretuvar IgA salgısını arttırdığı (112) ve böylece enfeksiyon riskini azalttığı 

düşünülmektedir. Ancak verilen besinlerin anabolik etkileri açısından enteral beslenme, 

parenteral beslenmeye göre ikinci planda kalmaktadır (113). Carrilho ve arkadaşlarının 

bir yıl süren, YBÜ’deki 540 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada enteral beslenmenin, 

YBÜ’deki hastalarda etkenden bağımsız olarak pnömoni riskini arttırdığı bulunmuştur 

(114). Heidegger ve arkadaşlarının yaptığı meta analizde enteral beslenmenin yeterli 

enerji ve protein hedeflerini özellikle ilk bir hafta içinde sağlayamadığı belirtilmiştir 

(115). Buna bağlı olarak enteral beslenme kullanılan hastalarda, enfeksiyon hızında 

artış, yara iyileşmesinde bozulma; mekanik ventilasyon, hastanede kalış ve iyileşme 

sürelerinde uzama gözlenmiştir. Bu meta analizde belirtilen, enteral beslenen hastalarda 

enfeksiyon hızında artış, yara iyileşmesinde bozulma, mekanik ventilasyon, hastanede 

kalış ve iyileşme sürelerinde uzama gibi bulgular, çalışmamızda saptadığımız PEG ile 

beslenmenin mortalitede bağımsız risk faktörü olmasını açıklayabilir  (115).   

Enteral beslenme solüsyonunda ve kullanılan enteral beslenme aparatlarında da 

mikroorganizma kolonizasyonu ve buna bağlı enfeksiyon olabileceği düşünülmektedir. 

Thurn ve arkadaşlarının çalışmasında 24 adet enteral beslenme sıvısından kültür için 

örnek alınmıştır, ayrıca eş zamanlı olarak hastaların farenks ve rektal bölgelerinden de 

kültürler alınmıştır. Toplam 13 solüsyonda mikroorganizma üremesi sapatanmış olup, 

iki hastada, enteral solüsyonda üreyen A. baumannii’ye bağlı pnömoni gözlenmiştir  

(116). Enteral beslenmenin, çalışma sırasında takip edilen hastalarda olumlu 

immünolojik ve mikrobiyal etkilerinin olduğu düşünülmesine rağmen, Acinetobacter 

türlerinin kolonizasyon ve enfeksiyonunu arttırdığı tespit edilmiştir. Muhtemel 

immünolojik faktörlerin yanında özellikle yeterli kalori ve protein desteğinin 

sağlanamaması ve solüsyonların Acinetobacter türleri ile kolonizasyonunun buna sebep 

olabileceği düşünülebilir. Enteral beslenme sırasında hasta uyumunun olmadığı 
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durumlarda da yeterli kalori ve protein desteğinin sağlanması kesintiye uğramaktadır. 

Bu yüzden özellikle ilk bir hafta parenteral desteğin, enteral beslenme yanında verilmesi 

(115) ve hastanın uyumunun beslenme yolunun belirlenmesinde bir faktör olarak 

değerlendirilmesinin, enteral beslenmeye bağlı kolonizasyon/enfeksiyon riskini 

azaltabileceği düşünülebilir. Solüsyon ve aparatlardaki kolonizasyonu önlemek için de 

sağlık personelinin standart enfeksiyon koruma önlemlerine uyması, aparatlara yeterli 

ve uygun dezenfeksiyonun yapılması gereklidir (117). Etkili olabilecek muhtemel yerel 

veya sistemik immünolojik faktörlerin daha sonra planlanacak çalışmalarda 

incelenmesi, beslenme yolunun seçiminde rol oynayabilir. 

Çalışmamızda hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyon riskinin mekanik 

ventilatör kullanımı ile 5.68 kat arttığı gösterilmiştir. Yoğun bakım ünitelerinde entübe 

olarak izlenen hastalar Acinetobacter kolonizasyonuna daha yatkın olmaktadırlar. 

Amerika’da Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane kökenli bakteriyemiler 

incelendiğinde A. baumannii bakteriyemisinin entübe olan travma hastalarında daha sık 

olduğu gözlenmiştir (118).  Aynı çalışmada, A. baumannii bakteriyemisinin diğer gram 

negatif bakteriyemilerle karşılaştırıldığında, mekanik ventilasyon ve YBÜ’de yatış ile 

daha çok ilişkili olduğu bulunmuştur (118). Birçok çalışmada da solunum sistemi ve 

buraya yönelik invaziv işlemler sekonder bakteriyemi odağı olarak bulunmuştur (119-

121). 

Antibiyotik kullanma öyküsünün bakteriyemi dahil hastane kökenli 

Acinetobacter enfeksiyon riskini arttırdığı bir çok çalışmada gösterilmiştir (109, 111). 

Çalışmamız kapsamında Acinetobacter üremesi olan vaka grubu ile Acinetobacter 

üremesi olmayan kontrol grubu arasında en az bir antibiyotik kullanma açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiştir. Kültürde Acinetobacter üremesi olan 

hastalarda Acinetobacter üremesi olmayanlara göre beta-laktam/beta-laktamaz 

inhibitörü ve aminoglikozid kombinasyonu ve karbapenem kullanımı anlamlı olarak 

daha yüksek tespit edildi. Bu sonuçlar, özellikle karbapenemler başta olmak üzere geniş 

spektrumlu antimikrobiyallerin kullanımı ile A. baumannii gibi dirençli 

mikroorganizmaların seçilmesi ile açıklanabilir. Yoğun bakım hastalarınının 

antimikrobiyal tedavi ihtiyaçlarının daha fazla olması da bu seçilmeye katkıda 

bulunmaktadır. 



54 

 

Vaka ve kontrol grupları karşılaştırıldığında; çok değişkenli analiz sonucunda 

karbapenem grubu antibiyotik kullanımı ve sefalosporin kullanılmaması bağımsız risk 

faktörü olarak bulunmuştur. Karbapenem grubu antibiyotik kullanılmasının 6.02 kat 

Acinetobacter enfeksiyonu gelişimini arttırdığı çalışma sonunda tespit edilmiştir. 

Acinetobacter türlerine bağlı gerek kolonizasyon/enfeksiyon oluşumunda  (3, 14, 105, 

107) gerekse antibiyotik direncinin gelişmesinde (59) geniş spektrumlu antibiyotik 

kullanmak önemli bir risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. Daha önce yapılan 

çalışmalarda özellikle karbapenem, 3. kuşak sefalosporin, florokinolon ve aminoglikozit 

antibiyotik gruplarının sık kullanılmasının Acinetobacter kolonizasyonu/enfeksiyonu 

için risk faktörleri olduğu tespit edilmiştir (14). Falagas ve arkadaşlarının yaptığı 

metaanalizde, 20 vaka-kontrollü çalışma değerlendirilmiş olup ÇİD A. baumannii’nin, 

kolonizasyonu/enfeksiyonuna en sık neden olan faktörün 20 çalışmanın 11’inde önceki 

antibiyotik kullanımı olduğu bulunmuştur (21). Bu çalışmalarda en sık 3. kuşak 

sefalosporin (4/11 çalışmada) ve karbapenemlerin (4/11 çalışmada) risk faktörü olduğu, 

bu antibiyotik gruplarını takiben sırası ile florokinolon, aminoglikozit ve 

metronidazolün diğer risk faktörlerini oluşturduğu belirtilmiştir. Merkezimizde ESBL 

üreten gram-negatif bakteri enfeksiyonlarının oldukça yüksek saptanması nedeniyle, 

genellikle kritik hastaların yönetiminde ampirik tedavide karbapenemler tercih 

edilmektedir. Çalışmamızda, diğer çalışmalardan farklı olarak sefalosporin kullanılması 

hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişmesinde riski azaltan bir değişken 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu veriye dayanarak; ampirik tedavide mümkün 

olduğunca karbapenem kullanımının 3. kuşak sefalosporin kullanımına kaydırılmasının 

ÇİD Acinetobacter enfeksiyonlarının kontrolünde etkili olabileceği düşünülmüştür.  

Yanık hastalarında A. baumannii bakteriyemisi için risk faktörlerine yönelik 

yapılan çalışmada kadın cinsiyet, toplam vücut alanının %50’sinden fazlasında yanık 

olması, A. baumannii kolonizasyonu ve hidroterapi bağımsız risk faktörleri olarak 

bulunmuştur (118), Nötropeni, uzamış (>7 gün) sefalosporin kullanımı, erkek cinsiyet 

de Acinetobacter bakteriyemisi için bağımsız risk faktörleri olarak rapor edilmiştir (5, 

7). Çalışmamızda vaka ve kontrol grubu hastaları cinsiyet yönünden karşılaştırıldığında 

ise erkek ve kadın cinsiyet arasında bir fark bulunmamıştır.  

Yurt dışı kaynaklı birkaç makalede yaş, hastane kökenli Acinetobacter 

enfeksiyonu için anlamlı bir risk faktörü olarak rapor edilmemiştir (99, 109, 121). 
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Çalışmamızda ise yaş, hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi için 

bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur. 

        Günümüzdeki mevcut bulgular girişimsel işlemlerin hastane kökenli 

Acinetobacter enfeksiyonu için risk faktörü olduğunu desteklemektedir (3, 14, 105, 

107).  Ülkemizde yapılan bir çalışmada üriner kateterizasyon, SVK ve trakeotomi 

açılması ile yoğun bakım ilişkili enfeksiyon arasında tek değişkenli analizlerde bağlantı 

bulmalarına rağmen çok değişkenli analiz sonuçlarına göre bu faktörlerin enfeksiyon 

için bir risk faktörü olmadığını belirtmişlerdir (98). Çalışmamızda tek değişkenli 

regresyon analize göre vaka ve kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunan, ancak bağımsız risk faktörü olarak karşımıza çıkmayan tanı 

ve tedavi amaçlı girişimsel işlemler bulunmaktadır (SVK kullanımı, batın cerrahisi, 

kardiyak işlem ve üriner kateterizasyon). Bu veri çalışma sırasında çok sayıda faktörün 

incelenmesi ve bunların etkileşimi nedeni ile bağımsız risk faktörü olarak 

gözlenmedikleri şeklinde açıklanabilir. Bununla birlikte çalışmamızda trakeotomi 

uygulanan hastalarda hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişme riskinin 5,29 

kat arttığı saptanmıştır. 

         Önceki çalışmalarda ileri yaş, altta yatan hastalığın şiddeti, bakteriyemi kaynağı 

olarak pnömoni varlığı, septik şok, mekanik ventilasyon ve uygunsuz antimikrobiyal 

tedavinin Acinetobacter bakteriyemisine bağlı mortaliteyi arttırdığı bulunmuştur (14, 

110, 122, 123). Savaş ilişkili travması olan askerlerde A. baumannii’ye bağlı mortaliteyi 

araştıran bir çalışmada A. baumannii’nin mortaliteyi arttırmadığı gözlenmiştir (108). 

Çalışmamızda vaka grubundaki hastaların mortalite oranı (%40.7) kontrol grubu 

hastalarından (%30.5) daha fazla olmasına rağmen bu yükseklik anlamlı değildi. 

Mortalite için yapılan tek değişkenli analiz sonucunda risk faktörü olarak bulunan yaş, 

mekanik ventilatör tedavisi, beslenme şekli, sefalosporin kullanımı ve APACHE II 

skoru çok değişkenli lojistik regresyon analizine dahil edilmiştir. Yapılan geriye dönük 

adımsal elemeli lojistik regresyon analizi sonucuna göre son modelde, beslenme şekli 

ve yüksek APACHE II skoru hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonu gelişen 

hastalarda mortalite için bağımsız risk faktörü olarak bulunmuştur. Tek başına yüksek 

APACHE II skorunun, artmış mortalite ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Ülkemizden bir 

çalışmada yüksek APACHE II skorunun enfeksiyon için değil, mortalite için anlamlı bir 

risk faktörü olduğu belirtilmiştir (98).  Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak 
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yüksek APACHE II skoru mortalite için bağımsız risk faktörü olarak bulunmuştur. 

APACHE II skorunun yüksek olduğu Acinetobacter enfeksiyonu olan hastalarda 

mortalitenin de yüksek olacağı beklenen bir durumdur. Ayrıca, YBÜ ilişkili enfeksiyon 

riskinin yüksek APACHE II skoru ile arttığı da belirtilmiştir (124). Çalışmamızda vaka 

grubunda hastaların APACHE II skorları (23.7±7.3) kontrol grubu hastalarından 

(19.6±7.1) anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir. Ayrıca, APACHE II skorları 

vaka ve kontrol grupları arasında tek değişkenli analiz sonucunda istatistiksel olarak 

anlamlı farklı bulunmasına rağmen olasılıkla çok sayıda faktörün incelenmesi ve 

bunların etkileşimi nedeni ile bağımsız bir risk faktörü olarak gözlenmemiştir. 

         Literatürde ÇİD ve pan-rezistans kavramları için farklı tanımlamalar 

bulunmaktadır. Bu tanım kargaşası çalışmalarda karışıklığa neden olmakta ve sonuçları 

etkilemektedir. Bu nedenle en kısa zamanda herkes tarafından kabul gören bir 

tanımlamaya ihtiyaç bulunmaktadır. A. baumannii klinik izolatlarının YBÜ’de % 

30’dan fazlası sıklıkla florokinolonları ve karbapenemleri de içeren en az üç sınıf 

antibiyotiğe dirençli saptanmaktadır (18). Çalışmamızda izolatların %94’ünde ÇİD 

tespit edilmiştir. Aminoglikozit grubu antibiyotikler arasında çalışılan izolatların en 

duyarlı olduğu aminoglikozit; netilmisin (62/66) olarak saptanırken, amikasin (79/108) 

direnci oldukça yüksek bulunmuştur. Özdem ve arkadaşları hastane kökenli 

Acinetobacter türlerinde antimikrobiyal duyarlılığı araştırdıkları çalışmalarında 

netilmisin direncini 2007 yılında %57,1 iken 2010 yılında %60,2 olarak bulmuşlar; 

amikasin direncinin ise 2007 yılında %47,2’den 2010 yılında %63’e çıktığını rapor 

etmişlerdir (125). Vitkauskiene ve arkadaşları ise amikasin direncini verilerimizle 

uyumlu olarak %79,8 olarak bildirmişlerdir (126). Dizbay ve arkadaşları VİP etkeni A. 

baumanni izolatlarında netilmisin direncini %30,3 ve amikasin direncini %63,6 olarak 

rapor etmişlerdir (127).  Aynı merkezde 5 yıllık periyodu içeren retrospektif 

analizlerinde ise hastane enfeksiyonu etkeni A. baumanni izolatlarında netilmisin 

direncini %23,8, amikasin direncini ise % 68,3 olarak bildirmişlerdir (103). Bu veriler 

çalışmamız verileri ile uyumludur.  

        A. baumanni izolatlarında 1990’ların başlarından itibaren karbapenemlere direnç 

rapor edilmektedir. Tüm dünyada ve ülkemizde bu türlerde karbapenem direncinin 

giderek arttığı gözlenmektedir. Karbapenem dirençli A. baumannii, antibiyotik tedavi 

seçeneklerinin sınırlı olması nedeni ile önemli bir sağlık problemi olarak kaşımıza 



57 

 

çıkmaktadır. Wareham ve arkadaşları yaptıkları çalışmada Acinetobacter türlerindeki 

karbapenem direncini 2000 yılında %0 bulurken, 2006 yılında %55 olarak bulmuşlardır 

(7).  Özdem ve arkadaşları 2007 yılında imipenem direncini %32,7, meropenem 

direncini ise %31,8 olarak bildirirken; 2010 yılında imipenem direncini %74, 

meropenem direncini % 80,3 olarak rapor etmiştir (125). Dizbay ve arkadaşları 2008 

yılında imipenem direncini % 80,3, meropenem direncini %71,2 olarak bulmuşlardır 

(127). Yurt dışı kaynaklı güncel bir makalede ise Acinetobacter izolatlarında 

karbapenemlere karşı direnç %40,4 olarak rapor edilmiştir (126). MYSTIC 1997-2000 

çalışmasında pek çok ülkede meropenem duyarlılığı %0-7 arasında bulunmuştur (103). 

Bu veriler çalışmamızda saptadığımız yüksek karbapenem direnci (imipenem için 

%82,4, meropenem için %88) ile uyumludur. 

          Acinetobacter türlerindeki bu antibiyotiklere karşı dirençte artış tedavi 

seçeneklerini kısıtlamakta ve klinisyenlerin alternatif antibiyotiklere yönelmesinde yol 

açmaktadır. Acinetobacter enfeksiyonlarının tedavisinde tercih edilen yeni seçenek 

ilaçların başında kolistin ve tigesiklin gelmektedir. Çalışmamızdaki izolatlarda 

tigesiklin duyarlılığı  %99,1 bulunmuştur. Merkezimizde 2008 yılında yapılan bir 

çalışmada ÇİD Acinetobacter suşlarında tigesiklin duyarlılığı buyyon mikrodilüsyon 

yöntemiyle %100 olarak saptanmış olup, verilerimizle uyumludur (128). Ülkemizden, 

Dizbay ve arkadaşlarının 2008 yılında yapmış olduğu çalışmada saptadıkları ÇİD 

Acinetobacter izolatlarında %25,8 oranındaki tigesiklin direnci (127) ve 2010 yılında 

Özdem ve arkadaşlarının saptadıkları %5,5 oranındaki tigesiklin direnci (125) çalışma 

verilerimizden yüksektir. Kim N.H ve arkadaşları karbapenem dirençli A. baumanii 

bakteriyemisinde %22’lik bir tigesiklin direnci rapor etmiş olup (129) verilerimizden 

oldukça yüksektir. Çalışmamızda dirençli Acinetobacter enfeksiyonları için diğer bir 

alternatif ilaç olan kolistinin duyarlılığı %100 olarak bulunmuş olup bu veri ülkemizden 

yapılan diğer çalışma verileri ile uyumludur (127, 130).  

Antibiyotik maliyeti ve temin edilmesindeki zorluk da tedaviyi olumsuz 

etkilemektedir. ÇİD’in %90’larda olmasının önemli nedenlerinden biri antibiyotik 

kullanma öyküsünün yüksek olması olabilir. Usluer ve arkadaşlarının 2002 yılında 

ülkemizde yaptığı bir çalışmada, üniversite hastanesi ve Sağlık Bakanlığına bağlı eğitim 

veren 18 hastanede, yatan hastalarda antibiyotik kullanımı değerlendirilmiştir. Yatan 

971 hastanın 2900’ünün (%30.6) antibiyotik kullandığı, kullanılan antibiyotiklerin 
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%78.4’ünün ampirik olarak başlandığı fakat çoğu tedavinin uygunsuz olduğu 

belirtilmiştir (131). 

Acinetobacter'lerin genotiplendirilmesinde PFGE (pulsed field gel 

electrophoresis), AP-PCR (arbitatrary primed-polymerase chain reaction), Rep-PCR ve 

MLVA  (multiple-locus variable number tandem repeat analysis) gibi bir çok farklı 

yöntem kullanılmaktadır (132-134). Çalışmamızda hastanemiz YBÜ’den izole edilen A. 

baumannii izolatları arasındaki klonal ilişkinin araştırılması için standardizasyonu ve 

laboratuvarlar arası tekrarlanabilirliliği yüksek olan Rep-PCR tabanlı Diversilab Sistemi 

(Biomerieux, Fransa) kullanıldı. Bu yöntemle toplam 96 A. baumannii izolatı 24 farklı 

küme içerisinde yer aldı. İzolatlar arasındaki klonal yakınlığın bir göstergesi olan 

“kümeleşme oranı” %86 olarak bulundu. Bu kümeleşme oranı, izolatlar arasındaki 

klonal yakınlığın oldukça yüksek olduğunun, diğer bir deyişle hastalar arasında çapraz 

bulaş oranının yüksekliğinin önemli bir göstergesidir. Ayan ve arkadaşlarının 2003 

yılında hastanemizde yaptıkları çalışmada, 18 ay içerisinde hastane enfeksiyonu olarak 

izole edilen 38 A. baumannii suşunu PFGE ve AP-PCR ile tiplendirmişlerdir (135). 

Yine hastanemizde 2008 yılında yapılan bir tez çalışmasında, hastane enfeksiyonu 

olarak izole edilen 135 A. baumannii izolatı arasındaki klonal ilişki PFGE yöntemi ile 

araştırılmıştır. Üç yıllık bir süreyi kapsayan ve hem servis hem de yoğun bakım 

izolatlarını kapsayan bu çalışmada kümeleşme oranı %62.6 olarak bulunmuştur (136). 

Ancak araştırmacılar sadece yoğun bakımlar dikkate alındığında kümeleşme oranının 

yükseldiğini bildirmişlerdir. Hasta populasyonları ve çalışma süreleri farklı olmasına 

rağmen, bu sonuçlar A. baumanni enfeksiyonlarının hastanemizde giderek daha fazla 

problem olduğunu göstermektedir. Ülkemizde yapılan diğer bir çalışmada ise 14 aylık 

bir dönemde izole edilen 66 A. baumannii  izolatı PFGE ile tiplendirilmiş ve bizim 

sonuçlarımızla uyumlu olarak kümeleşme oranı %80.3 olarak bulunmuştur (137). 

Güdücüoğlu ve arkadaşları ise yoğun bakım hastalarından izole edilen 8 A. baumannii 

suşunun, 18 çevre izolatı ile klonal olarak ilişkili olduğunu saptamıştır (138). 

Çalışmamızda en fazla izolat sayısına sahip P5 kümesinde yer alan 24 suşun izolasyon 

tarihleri incelendiğinde, bu klonun hastanemizde yaklaşık 14 ay varlığını sürdürdüğü 

görülmektedir. Çalışkan ve arkaşlarının yaptığı çalışmada da salgın klonu olan A. 

baumannii izolatlarının hastanede 9-24 ay kalabileceği gösterilmiştir (136). Bu 

sonuçlar, özellikle dirençli salgın klonlarının önlem alınmadığı durumda hastane 
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ortamında uzun yıllar kalabileceğini ve hastadan hastaya taşınabileceğini 

göstermektedir. 

Sonuç olarak ÇİD Acinetobacter enfeksiyonlarında tedavi açısından ciddi 

problemlerle karşı karşıya bulunmaktayız. Klinik kullanıma giren veya girme umutları 

olan antibiyotiklerin son yıllarda oldukça azalması, yakın bir gelecekte uygun ve etkili 

bir tedavi seçeneği beklenmeyen ÇİD izolatlar için antibiyotik kullanım stratejilerinin 

ve enfeksiyon kontrolünün ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. Çok ilaca 

direncin artan sıklıkta görülmesi nedeniyle tedavi başarısızlıklarının önlenmesi için 

uygun antibiyotik tedavi seçimi kritik derecede önem taşımaktadır. Hastanede hastalar 

ile sağlık bakım sistemi arasındaki temasın derecesi, önceki antibiyotik tedavisi ve hasta 

özelliklerinin değerlendirilmesi sonucunda bireye özgü, bakterinin doğrulandığı veya bu 

bakteriden kuşkulanılan hastalarda tedavi kararını vermenin daha doğru olacağı 

savunulmaktadır.  

Başta YBÜ’de çalışanlar olmak üzere, tüm hastane personeline gerekli 

enfeksiyon kontrol eğitiminin verilmesi; hastalar arası, personel-hasta arası, ekipman-

hasta-personel arası teması ve üniteler arası bakteri geçişini azaltmasında katkı 

sağlayacağı tartışmasız kabul görmektedir. Yoğun iş gücü, emek ve maliyet gerektirse 

de kapsamlı sürveyans çalışmalarının yapılması ve verilerin doğru yorumlanıp, 

önerilerle birlikte hastane çalışanlarına düzenli olarak geri bildirilmesinin bu kişilerin 

davranışları üzerinde etkili olacağı açıktır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamız sonucunda;  

1. Yaş, mekanik ventilatör uygulaması, trakeotomi uygulaması, PEG uygulaması, 

karbapenem kullanma ve sefalosporin kullanmama öyküsü hastane kökenli 

Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi için bağımsız risk faktörü olarak bulundu.  

2. Mortaliteyi etkileyen bağımsız risk faktörleri, enteral beslenme şekli ve yüksek 

APACHE II skoru olarak tespit edildi. Acinetobacter enfeksiyonu gelişimi 

mortalite üzerine etkili bulunmadı. 

3. İzolatların %94’ünde çoklu antibiyotik direnci saptandı. İmipenem direncinin 

%82.4 ve meropenem direncinin %88 oranında olduğu tespit edildi. Kolistin 

duyarlılığı %100 ve  tigesiklin duyarlılığı %99,1 olarak bulundu.   

4. En fazla izolat sayısına sahip P5 kümesinde yer alan 24 suşun izolasyon tarihleri 

incelendiğinde, bu klonun hastanemizde yaklaşık 14 ay varlığını sürdürdüğü 

görüldü. En büyük küme; 24 izolatın yer aldığı P5 ile kodlanan küme olarak 

saptandı. 

5. İzolatlar arasındaki klonal yakınlığın bir göstergesi olan “kümeleşme oranı” 

%86 olarak bulundu.  

Öneriler;  

1. Çok ilaca dirençli Acinetobacter enfeksiyonlarında tedavi seçenekleri oldukça 

kısıtlıdır, bu nedenle özellikle Acinetobacter enfeksiyonu gelişiminde bağımsız 

risk faktörü olarak saptadığımız karbapenemler gibi geniş spektrumlu 

antimikrobiyallerin uygun kullanımı sağlanmalıdır. Ampirik tedavide özellikle 

3. kuşak sefalosporin kullanımı uygun durumlarda düşünülmelidir.  
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2. Yoğun bakım ünitelerinde uygulanması kaçınılmaz olabilen ve çok ilaca dirençli 

Acinetobacter enfeksiyonları için bağımsız risk faktörü olarak saptanan invaziv 

girişimlerin endikasyonunun doğru konulması ve uygulamaların enfeksiyon 

kontrol ve önlem standartlarına uygun olarak yapılmasının gerekliliği 

çalışmamızla bir kez daha ortaya konulmuştur. 

3. Çalışmamızda en fazla izolat sayısına sahip klonun hastanemizde yaklaşık 14 ay 

varlığını sürdürdüğü görülmektedir. Özellikle dirençli salgın klonlarının önlem 

alınmadığı durumda hastane ortamında uzun yıllar kalabileceği ve hastadan 

hastaya taşınabileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle, diğer risk faktörlerinin 

yanında hasta bakımında rol alan tüm sağlık personelinin el yıkama gibi 

enfeksiyon kontrol protokollerine uyması gereklidir. 

4. Her merkezin kendi hasta profilini, hastane florasını oluşturan 

mikroorganizmaları ve direnç paternlerini; her bölümdeki hastane enfeksiyonu 

dağılımını ve sıklığını bilmesi amaçlanmalı, her hastanenin sürekli güncellenen 

sürveyans programları bulunmalıdır.  

5. Acinetobacter enfeksiyonu olan hastalarda tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi 

için prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

6. Acinetobacter enfeksiyonlarının kontrolü ve önlenmesi, multidisipliner katılımlı 

bir ekip işi olmalıdır. 
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7. ÖZET 

 

Bu çalışma ile erişkin yoğun bakım üniteleri (YBÜ)’nde hastane kökenli çoklu 

ilaç dirençli (ÇİD) Acinetobacter enfeksiyonları, özellikle Acinetobacter baumannii, 

gelişiminde etkili olabileceği düşünülen risk faktörlerini belirleyerek Acinetobacter 

enfeksiyonu oranlarını azaltmak için görüş ve önerilerde bulunmak ve antimikrobiyal 

duyarlılığın değerlendirilmesi ile tedavi protokollerinin   geliştirilmesi ve izolatların 

genotiplendirilmesi amaçlanmıştır.  

Araştırma ileriye dönük vaka-kontrol çalışması olarak yapılmış olup, Nisan 

2011-Mart 2012 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp 

Merkezi erişkin YBÜ’de yatan ve hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyon atağı 

saptanan 108 vaka ile aynı dönemde erişkin YBÜ’de takip edilen ve kültürlerinde 

üreme olmayan 105 kontrol grubu hastası  karşılaştırılarak enfeksiyon gelişiminde rol 

oynadığı düşünülen risk faktörleri belirlenmeye çalışıldı. Tek ve çok değişkenli 

regresyon analizi yapılarak hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyon atağı gelişimini 

ve mortaliteyi etkileyen risk faktörleri belirlendi. 

Çok değişkenli regresyon analizi sonrasında son modelde yaş, mekanik 

ventilatör uygulaması, trakeotomi uygulaması, PEG uygulaması, karbapenem kullanımı 

ve 3. kuşak sefalosporin kullanılmaması hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyon atağı 

gelişimi için bağımsız risk faktörü olarak bulunmuştur. Mortalite için yapılan çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde son modelde, mortaliteyi etkileyen bağımsız 

risk faktörleri ise enteral beslenme şekli ve APACHE II skoru tespit edilmiştir. Bu risk 

faktörlerinin kontrolü, özellikle karbapenem gibi geniş spektrumlu antibiyotik 
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kullanımının kısıtlanması ve ampirik tedavide 3. kuşak sefalosporinlerin uygun 

durumlarda tercih edilmesi desteklenmelidir.  

İzolatların %94’ünde çoklu antibiyotik direnci saptanmıştır. İmipenem 

direncinin %82.4 ve meropenem direncinin %88 oranında olduğu gözlenmiştir.  

Kolistin duyarlılığı %100 ve tigesiklin duyarlılığı %99,1 olarak bulundu.   

Çalışmamızda en fazla izolat sayısına sahip klonun hastanemizde yaklaşık 14 ay 

varlığını sürdürdüğü tespit edildi. Bu veri ile özellikle ÇİD Acinetobacter baumannii 

salgın klonlarının önlem alınmadığı durumda hastane ortamında uzun yıllar kalabileceği 

ve hastadan hastaya taşınabileceği ortaya konulmuştur. 
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8. SUMMARY 

ADULT INTENSİVE CARE UNİT-ACQUİRED NOSOCOMİAL MULTİ-

DRUG RESİSTANT ACİNETOBACTER INFECTİONS: EPİDEMİOLOGY, 

RİSK FACTORS AND GENOTYPİNG ANALYSİS  

We aimed in this study to identify risk factors which thought to be influential in 

the development of nosocomial multi-drug-resistant Acinetobacter especially A. 

baumanni infection in adult intensive care units and  make comments and suggestions in 

order to reduce Acinetobacter infections rates and development of treatment protocols 

with evaluation of antimicrobial susceptibility and genotyping of isolates. 

This research is being a prospective case-control study tried to determine risk factors 

which are thought to play a role in the development of infection compared with 

nosocomial Acinetobacter infection attack was determined with 108 cases and 105 

patients whose are control group with any infection are being followed during the same 

periods between April 2011-March 2012 in adult intensive care units of Inonu 

University Faculty of Medicine Turgut Ozal Medical Center. The risk factors affecting 

mortality and nosocomial Acinetobacter infection attack are identified with analysis of 

univariate and multivariate regression. 

Age, application of mechanical ventilation, tracheotomy and percutan 

enterogastrostomi (PEG) and a history of using carbapenem and non-using 

cephalosporin was found to be an independent risk factor for growth of Acinetobacter 

on culture after multivariate regression analysis in final model. Enteral feeding and 

APACHE II score were found independent risk factors affecting mortality in the 

multivariate logistic regression analysis for mortality in final model. Control of these 

risk factors and restriction of implementation of broad-spectrum antibiotics such as 
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carbapenems especially in patients who do not need can reduce the rate of nosocomial 

infections due to Acinetobacter spp. 

Multiple antibiotic resistance was determined in 94% of the isolates. It‘s 

observed that the imipenem resistance was 82.4% and meropenem resistance was 88%. 

All isolates were susceptible to colistin. Tigecycline susceptibility was determined as 

%99,1. 

In our study observed that the clone which have a many number of isolates 

continued existence of the hospital was approximately 14 months. This data suggest that 

multi-drug resistant Acinetobacter clone can remain for many years in the hospital 

environment and can transmitted from patient-to-patinet if precautions are not taken. 
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10. EKLER 

EK.1 Epidemiyolojik Hasta Formu 

HASTA ADI –SOYADI: DOSYA NO:  

HASTA NO:  YATIŞ TARİHİ: 

YAŞ / CİNS: RAPOR TARİHİ: 

YOĞUN BAKIM ÜNİTE: GENOTİPİ: 

GELDİĞİ YER(HASTANE-EV): ÖNCEKİ SERVİS / SONRAKİ SERVİS 

HASTANIN YATIŞ  TANISI: ENFEKSİYON KAÇINCI GÜN GELİŞTİ 

MALİGNENSİ:          KC. YETMEZLİĞİ:         SEREBROVASKÜLER HASTALIK: 

BÖBREK  YETMEZLİĞİ:             DM:              KARDİYOVASKÜLER HASTALIK: 

PULMONER HASTALIK:                                     İMMÜNSUPRESYON: 

WBC:                                          CRP :                                                 PLT: 

İNVAZİV GİRİŞİM /ADI : İDRAR SONDASI : 

VENTİLASYON: CVP KATETER : 

TRAKEOTOMİ : BESLEME  ŞEKLİ : 

İZOLASYON YERİ: ATAK SAYISI: 

 ÖNCEKİ ANTİBİYOTİK KULLANIMI: KÜLTÜR SONRASI ANTİBİYOTİK: 

EXİTUS (ÜREMENİN KAÇINCI 

GÜNÜNDE): 

TEDAVİ SÜRESİ: 

ANTİBİYOTİK DUYARLILIKLARI : 
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EK.2 Apache II Formu  

ADI SOYADI                                 YAŞ                        DOSYA NO                   

VÜCUT ISISI                          KALP HIZI                               SOLUNUM HIZI               

ORTALAMA  ARTER  BASINCI((SİSTOLİK+ 2x DİYASTOLİK) /3) 

FİO2 

Pa CO2 

PaO2 

ARTERİYEL PH 

Kan   Na                 Kan  K 

ABY             VAR                              YOK    (CRE, İDRAR ÇIKIMINA GÖRE) 

HEMATOKRİT                WBC 

GLASKOW KOMA SKALASI 

GÖZ AÇMA SÖZLÜ İLETİŞİM KURMA MOTOR CEVAP 

Spontan : 4   Oryante   5                                         Emirlere uyma 6 

Söz ile  göz açama: 3                    Konfü konuşma  4                               Ağrıyı lokalize etme  5 

Ağrı  ile   göz açma   

2                      

Uygunsuz kelimeler  3                         Ağrılı, uyarı, uzak, çalışır  4 

Hiçbiri     1                                         Anlaşılmaz sesler    2                           Anormal  fleksiyon      3 

 Hiçbiri(entübe)     1                              Anormal ekstansiyon   2 

  Hiçbiri  1 

GENEL DURUM                                              ACİL POSTOPERATİF 

                                                           ELEKTİF POSTOPERATİF    

                                                           MEDİKAL 

http://www.sfar.org/scores2/apache2 (97) 

 

 

 
 

 

 


