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ÖZET 

Amaç: Acinetobacter baumannii önemli nozokomiyal patojenlerden biridir.  

Acinetobacter enfeksiyonları hastanede kalış süresinin uzamasına, mortalite ve 

morbiditeye neden olur. Biz bu çalışmamızda, solunumsal yoğun bakımımızda  

çalışılan kültür sonuçlarında  A. baumannii  üreyen hastalara ait demografik verileri, 

mortalite üzerine etkili risk faktörlerini,  hastaların klinik özelliklerini ve tedaviye 

yanıtlarının sonuçlarını değerlendirmeyi amaçladık. 

 

Materyal ve metod: Çalışma Ocak 2015–2017 tarihleri arasında Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Solunumsal Yoğun Bakım 

Ünitesi(YBÜ)’nde yapıldı. Solunumsal Yoğun Bakım Ünitesi’nde en az 48 saat 

yatan hastalardan, kültür sonuçlarında  A. baumannii  üremesi olanlar çalışmaya 

dahil edildi. Hastaların demografik özellikleri, kullandıkları ilaçlar, komorbiditeleri, 

klinik ve laboratuar bulguları, hastanede yatış süreleri ve hastanede uygulanan 

medikal tedaviler, NIMV/IMV ihtiyaçları, uygulanan ivaziv ve noninvaziv 

işlemler(trakeostomi, idrar sondası, entübasyon, mekanik ventilatör, trakeostomi, 

santral venöz kateter, nazogastrik sonda) dosya verilerinden retrospektif olarak 

değerlendirildi. YBÜ’ne yatışlarının ilk gününe ait parametrelere bakılarak APACHE 

II, SOFA ve GKS değerleri hesaplandı. Hastaların A. baumannii  üremesinin ilk günü 

ve tedavinin beşinci günü klinik ve laboratuar bulguları kaydedildi.   

Bulgular: Göğüs Hastalıkları Solunumsal YBÜ’nde kültürlerinde A. 

baumanni üremesi olan 97 hastanın 64’i (%65.8) erkek,  33’ü (% 34.2) kadındı. Yaş 

ortalaması  66.2± 20.1 yıldı. Solunum YBÜ’ne  gelmeden önce hastaların 

89(%91.8)’u başka bir klinikte yatmaktaydı. Son  üç ay içinde hastaların 

4(%4.1)’ünde sistemik steroid kullanım öyküsü vardı. Tüm hastalara 48 saat içinde 

antibiyotik tedavisi başlanmıştı. Hastaların %93.8’ne komorbiditeler eşlik 

etmekteydi.  A. baumanni, sırasıyla %60 DTA, %22 kan kültürü, %8 idrar kültürü, 

%4 kateter ve  %3  yara yerinden izole edildi.  Hastaların A. baumanni üremesi 

sonrasında %67’sine vazopressör ajan(noradrenalin) desteği verildi. Hastaların genel 

mortalite   oranı   %84.5; otuz günlük mortalite oran %54.6 idi. YBÜ’nde ortalama 
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yatış süresi (69.7± 17 gün)  ölenlerde daha fazla idi(p<0.001).  NIMV ve IMV 

uygulanma süresi ölen hastalarda daha fazla idi(p<0.001). APACHE II,  SOFA ve  

GKS skorunun mortaliteye etkisi izlenmedi(Sırasıyla p=0.723, p=0.307, p=0.517). 

Hastaların otuz günlük mortalitesine; cinsiyet ve  yaşın etkisi saptanmadı(p=0.677, 

p=0.149). Nörolojik hastalık, pnömoni, malignite,  re-enfeksiyon, dekübit ülseri ve 

trakeostomi olması, hastaların otuz günlük mortalitesini arttırmaktaydı(p=0.030 , 

p=0.011, p=0.040, p=0.000, p=0.000, p=0.002, p=0.000, p=0.000, p=0.001 ). 

Hastalarımızın 84(%86.6)’ü entübeydi, 50(%60)’ında VİP gelişti ve 72(%75)’inde 

kolistin kullanımına bağlı ABY gelişti. Labaratuar değerlerinde ise lökosit sayısı, 

sodyum, CRP, ALT, üre azotu, kreatinin yüksekliği ve albumin, Ph, FİO2, 

PaO2/FİO2 düşüklüğü istatistiksel olarak mortalite üzerinde anlamlı 

bulundu(p=0.001, p=0.004, p<0.001, p=0.007, p<0.001, p=0.017, p=0.028, P<0.001, 

p=0.024, p<0.000). Regresyon analizinde ise beşinci gündeki CRP yüksekliği, 

albumin ve PaO2/FİO2’ nin düşüklüğü mortalite riskini arttırmaktaydı(p=0.030, 

OR:0.912; P=0.148, OR:12.154; P=0.135, OR:1.013). 

 

Sonuç:  A. baumannii  bakteriyemisi, çoğunlukla hastane enfeksiyonu olarak 

gelişir ve mortalite oranı oldukça yüksektir. Hastalarda  malignite, nörolojik 

hastalıklar, böbrek yetmezliği ve  pnömoni gibi komorbiditelerin eşlik etmesi sürviyi 

olumsuz etkilemekte; bununla ilişkili olarak  hastanede yatış sürelerinin uzaması, 

dekübitüs ülserleri ve  trakeostomi açılmasına yol açabilmekte ayrıca beslenme 

zorluklarıyla ilişkili olarak hipoalbüminemi ve hipernatremi gelişebilmektedir. Bu 

risk faktörlerine sahip olan hastalarda mortalitede artışın daha ön planda olabileceği 

göz önünde bulundurulabilir ve yatışı sırasında bu riskleri barındıran hastalara, 

takiplerde bireysel farklı yaklaşımlar düşünülebilir. 
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ABSTRACT 

Aim: Acinetobacter baumannii is one of the important nosocomial pathogens. 

Acinetobacter infections cause prolonged hospital stay, mortality and morbidity. In 

this study, we aimed to evaluate demographic data, risk factors effective on 

mortality, clinical characteristics and response to treatment results of A. baumannii 

breeding patients in culture results studied in our respiratory intensive care unit. 

 

Material and Method: The study was conducted between January 2015 and 

2017 at Dicle University Faculty of Medicine Pulmonary Diseases Respiratory 

Intensive Care Unit (ICU). Patients with at least 48 hours hospitalization in the 

respiratory intensive care unit and those with A. baumannii growth in culture results 

were included in the study. Demographic characteristics of the patients, drugs used, 

comorbidities, clinical and laboratory findings, hospitalization times and hospitalized 

medical treatments, NIMV / IMV requirements, invasive and noninvasive procedures 

(tracheostomy, urinary catheter, intubation, mechanical ventilator, tracheostomy, 

central venous catheter, nasogastric catheter) were evaluated retrospectively from 

records. APACHE II, SOFA and GCS values were calculated by looking at the 

parameters of the first day of ICU admission. Clinical and laboratory findings of the 

patients were recorded on the first day of reproduction of A. baumannii and on the 

fifth day of treatment. 

 

Results: 97 patients with A. baumanni growth in their respiratory ICU 

cultures, 64 (65.8%) were male and 33 (34.2%) were female. The mean age was 66.2 

± 20.1 years. 89 (91.8%) of the patients were hospitalized in another clinic before 

coming to the ICU. In the last three months, 4 (4.1%) patients had a history of 

systemic steroid use. All patients received antibiotic treatment within 48 hours. 

93.8% of the patients had comorbidities. A. baumanni was isolated from 60% DTA, 

22% blood culture, 8% urine culture, 4% catheter and 3% wound site, respectively. 

Vasopressor agent (noradrenaline) was given to 67% of the patients after A. 
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baumanni growth. Overall mortality rate was 84.5%; The 30-day mortality rate was 

54.6%. The mean length of hospital stay (69.7 ± 17 days) was higher in the ICU (p 

<0.001). NIMV and IMV implementation time were longer in patients who died (p 

<0.001). No effect of APACHE II, SOFA and GCS scores on mortality was observed 

(p = 0.723, p = 0.307, p = 0.517, respectively). 
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 1. GİRİŞ VE AMAÇ 

A. baumannii , daha çok sudan zengin ortamlarda bulunmakla beraber, her 

yerde bulunabilen gram negatif bir basildir. Fırsatçı patojen olup, enfekte kişilerde 

ciltte ve solunum sistemi mukozalarında kolonize olduğu gösterilmiştir. Genetik 

transformasyon yeteneğinin yüksek olması nedeniyle antimikrobiyal ajanlara hızlı 

direnç geliştirmektedir1,2. 

A.baumannii, insanlarda birçok enfeksiyondan sorumlu olan ve yüksek 

oranda morbidite ve mortalite ile sonuçlanan önemli bir hastane kökenli enfeksiyon 

kaynağıdır3. Daha çok yoğun bakım ünitelerinde olmak üzere ventilatör ilişkili 

pnömoni, sekonder menenjit, sepsis, cilt enfeksiyonu, endokardit, üriner sistem 

enfeksiyonu gibi ciddi enfeksiyonlara neden olmakta ve yüksek oranda mortal 

seyredebilmektedir. Mortalitesi en yüksek olan Pseudomonas aeruginosa’ dan sonra 

ikinci sıklıkta izole edilen nonfermente bakteri türüdür2,4. 

Hastanede yatan hastalarda salgınlara neden olmakta ve son zamanlarda 

sıklığı artmaktadır. Özellikle yoğun antibiyotik tedavisinden sonra ortaya çıktığı 

gözlenmektedir. Mevcut antibiyotiklerin çoğuna direnç göstermesi nedeniyle son 20 

yılda önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelmiş olup tüm dünyada halen önemli bir 

sağlık sistemi sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır5–7. 

Biz bu çalışmamızda, 2015-2017 yılları arasında D.Ü.T.F. solunumsal yoğun 

bakım ünitesinde Acinetobacter Baumannii izole edilen hastaların klinik özelliklerini 

ve tedavi yanıtlarını değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TARİHÇE 

Acinetobacter türünün tarihi, 20. yüzyılın başlarına dayanmaktadır. İlk olarak 

1911'de Hollandalı bir mikrobiyolog olan Beijerinck, kalsiyum asetattan zengin 

besiyerinde topraktan izole ettiği bu bakteriyi Micrococcus calcoaceticus olarak 

isimlendirmiştir8.  

Sonraki zamanlarda Acinetobacter türü uzun bir süre yetersiz bir şekilde 

tanımlanmış ve farklı türlere ayrıştırılarak karışık bir şekilde sınıflandırılmıştır: 

Achromobacter anitratus, Achromobacter mucosus, Alcaligenes haemolysans, 

Cytophaga, Diplococcus mucosus, Bacterium anitratum, Herelleavaginicola, 

Lingelsheimia, Mimapolymorpha, M. calcoaceticus, Moraxella lwoffii ve Neisseria 

winogradskyi gibi. Acinetobacter olarak adlandırılması ise 1950 yıllarındadır. 1954 

yılında Brisou ve Prevot tarafından tanımlanan Acinetobacter terimi Yunanca 

hareketsiz olan anlamındadır9. 

Moleküler tekniklerin araştırma laboratuvarlarında uygulanması, 

Acinetobacter türlerinin tanımlanmasında büyük ölçüde ilerleme sağlamıştır. Bu 

teknikler arasında 16S-rRNA, RNApolimeraz alt birim B (rpoB), DNA gyrase alt 

birim B (gyrB) gen diziliminin yanı sıra, DNA-DNA hibridizasyonu ve bütün genom 

dizilimi sayesinde Acinetobacter taksonomik çalışmaları için iyi bilgilendirici veriler 

sağlamıştır. Bu yöntemlere dayanarak, yeni türler saptanmış olup günümüzde 

yayınlanmış isimleri olan 51 tür belirtilmektedir10.  

2.2. MİKROBİYOLOJİK ÖZELLİKLERİ 

Acinetobacter, gram-negatif, katalaz-pozitif, oksidaz-negatif, hareketsiz, 

nonfermente kokobasildir. Küçük basiller olduğundan gram pozitif veya gram 

negatif kok olarak yanlış tanımlanabilmektedir.  

İnsan kaynaklı Acinetobacter türleri, 37 ° C'de inkübasyon sıcaklığında, 

tryptic soy agar ve kanlı agar gibi klinik mikrobiyoloji laboratuvarlarında kullanılan 

katı besiyerlerinde iyi çoğalır. Bu organizmalar düzgün, bazen mukoid, grimsi beyaz 
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koloniler oluşturur. A.Calcoaceticus-A.baumannii kompleksinin kolonileri 

Enterobacteriaceae'ninkilere benzerdir Enterobacteriaceae'den farklı olarak, A. 

Calcoaceticus-A.baumannii kompleksi dışındaki bazı Acinetobacter türleri 

McConkey agarında çoğalmayabilir.  

Acinetobacterlerin sınıflamasında kullanılan tekniklerde DNA-DNA 

hibridizasyonu referans standart olmaya devam etmektedir.  Günümüzde 39 genomik 

türü tanımlanmıştır. Acinetobacter baumannii, Acinetobacter nosocomialis, ve 

Acinetobacter pittii klinikte en çok karşılaşılan türlerdir. A. baumannii , dünyadaki 

Acinetobacter türleri arasında en yaygın türdür ve bu mikroorganizmanın neden 

olduğu nozokomiyal enfeksiyonların klinik önemi, klinisyenler tarafından iyi 

tanınmaktadır. A. nosocomialis, hastane enfeksiyonlarına neden olan bir diğer ajan 

olarak giderek yaygınlaşmakta ve ABD'de Acinetobacter türlerinin % 21'ini, Kore'de 

% 24,4'ünü, Tayvan'da %  26,7- % 35,8'i, Norveç‘ te % 46,9'unu oluşturmaktadır.  A. 

baumannii  ve A. Nosocomialis hem fenotipik olarak hem de genetik olarak birbirine 

benzerdirler. RNA bazlı moleküler yöntemlerle ayırt edilebilmektedirler. Yapılan 

çalışmalarda A. baumannii 'nin antimikrobiyal maddelere karşı daha fazla direnç 

gösterdiği ve A. nosocomialis'ten daha yüksek mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Nedeni olarak da iki tür arasındaki biyolojik ve virülans farklılıklar 

suçlanmaktadır. Outer membrane protein A of A.baumannii (AbOmpA), A. 

baumannii 'nin hastalık patogenezine önemli ölçüde katkıda bulunan majör bir dış 

zar proteini olduğu belirtilmektedir8,11,12. 

Acinetobacter enfeksiyonları, hospitalize hastalarda sıklığı giderek 

artmaktadır. Genelde aktif enfeksiyondan ziyade kolonize formda bulunmaktadır. 

Aktif enfeksiyona neden olunca çoklu ilaca karşı dirençli olabilmekte ve bu nedenle 

tedavisi zor olabilmektedir. Hastane dışı enfeksiyonlara neden olması nadir olmakla 

beraber çevresel ortamda da bulunabildiğinden savaş, doğal afet gibi olağanüstü 

durumlarda da görülebilmektedir. Doğada; toprakta ve suda bulunabilmektedir. 

Hastanede ise sıklıkla yanık ve yoğun bakım ünitelerinde görülmektedir. Avrupa ve 

Amerikada yoğun bakımlarda tüm gram negatif enfeksiyonların %2-10 kadarını 

oluşturmaktadır. İnsanlarda solunum ve sindirim sisteminde, ciltte ve yaralarda 
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kolonize olabilmektedir. Bazı suşları ise kuru ortamlarda aylarca canlılığını 

sürdürebilmektedir. 

Acinetobacter düşük virülansa sahiptir ancak immün sistemi baskılanmış 

hastalar, kronik hastalığı olanlar, cerrahi yarası olan hastalarda enfeksiyona neden 

olabilmektedir. Neden olduğu enfeksiyonlar : Bakteriyemi, hastane kaynaklı 

pnömoni, menenjit ve üriner sistem enfeksiyonu. Ayrıca travma ya da cerrahi 

yaralardan kaynaklı yumuşak doku enfeksiyonu ve osteomiyelite neden 

olabilmektedir13,14.  

Biyofilm  oluşturma yeteneği ve artmış antibiyotik direnci, enfeksiyon 

kontrolü için zorluklar ortaya çıkarmaktadır.  Biyofilm formasyonu önemli patojenik 

özelliğidir. Outer membrane protein OmpA, ekstraseluler polysaccharide-b-N-acetyl 

glucosamine (PNAG), biofilm-associated protein (BAP), BAP-like proteins (BLP)-1 

and (BLP) de diğer güncel tanımlanmış olan patojenik proteinleridir7,11.  

AbOmpA, faktör H ile bağlanarak, komplemanın alternatif yoldan 

aktivasyonunu inhibe etmektedir. Ayrıca biyofilm oluşumunda, konakçı hücrelere 

adezyonu ve invazyonunda da  rol oynamaktadır.  Ayrıca A.baumannii tarafından 

sekrete edilen  Acinetobacter baumannii outer membrane protein A (AbOmpA) , 

dendritik hücre ölümüne neden olmakta ve T lenfositler tarafından indüklenen A. 

baumannii ye karşı immun yanıtı bozmaktadır12,15.  

2.3. GÜNCEL SINIFLAMA 

Acinetobacter türünü güncel şekliyle  tanımlanması, (Yunanca akinetos: 

hareketsiz), ilk olarak 1954 yılında Brisou ve Pre´vote tarafından yapılmıştır. 

Ardından Baumann ve arkadaşları kapsamlı bir anket yayınlayarak ve daha önceden 

tanımlanmış farklı türleri Acinetobacter olarak isimlendirdi. Yaptıkları çalışmada bu 

türlerin tek bir cinse ait olduğu ve fenotipik özelliklere dayanarak farklı türlere göre 

daha alt sınıflamanın mümkün olmadığı sonucuna vardılar. Bu bulgular neticesinde, 

1971’de Moraxella ve Allied Bacteria Taksonomisi Alt Komitesi tarafından 

Acinetobacter cinsinin resmi olarak kabul görmesini sağladı. Bergey’nin Sistematik 

Bakteriyoloji El Kitabı’nın 1974 sayısında Acinetobacter cinsi Acinetobacter 
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calcoaceticus adında tek tür olarak tanımlandırıldı. Buna karşın “Onaylı Bakteriyel 

İsimler Listesi” nde bazı Acinetobacterlerin glukozu asidifiye edip etmemelerine 

göre de ayrım yapıldı. Sonrasında taksonomik verilere dayanarak, Acinetobacter 

türünün üyeleri, Moraxella, Acinetobacter, Psychrobacter gibi, yeni Moraxellaceae 

familyasında sınıflandırılması önerildi. 1986 yılında Bouvet ve Grimont, bu türün 

uzun ve karmaşık tarihinde büyük bir adım atmayı başardılar. DNA-DNA 

hibridizasyon çalışmalarına dayanarak türü 12 hibrit grubuna ayırdılar. A. baumannii 

, A. calcoaceticus, A. haemolyticus, A. johnsonii, A.junii, and A. Lwoffii gibi 

bazılarına resmi isimler verildi. Daha yakın zamanda, 3 insan kaynaklı tür olan A. 

parvus, A. schindleri ve A. ursingii dahil 10 yeni Acinetobacter türü tanımlanmıştır. 

Diğer 7 tür aktif çamurdan izole edildi. Bunlar A. baylyi, A. bouvetii, A. grimontii, 

A. tjernbergiae, A. towneri, A. Tandoii ve A. Gerneri.  Güncel şekliyle Acinetobacter 

türlerinin sınflandırılması tabloda gösterildi8:  

Tablo-1. Acinetobacter türleri   

1. A. baumannii  

2. A. Baylyi 

3. A. Bouvetii 

4. A. Calcoaceticus 

5. A. Gerneri 

6. A. Grimontii 

7. A. Haemolyticus 

8. A. Johnsonii 

9. A. Junii 

10. A. Lwoffii 

11. A. Parvus 

12. A. Radioresistens 

13. A. Schindleri 

14. A. Tandoii 

15. A. Tjernbergiae 

16. A. Towneri 

17. A. Ursingii 

18. A. Venetianus 

 

RNA polimeraz b-alt subunit (rpoB) gen sekansları, Acinetobacter spp 

tanımlanmasında kullanılan en kullanışlı araçlardan biridir. Fakat rutin olarak 

kullanılmaz. Öte yandan bazı çalışmalarda PCR yöntemiyle güvenilir bir şekilde 

acinetobacter türlerinin ayrımının yapılabileceği belirtilmektedir. Acinetobacter cinsi 

şu anda 43 genomik türden oluşmaktadır. Klinik olarak A. baumannii  diğer iki türü 
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önemlidir (Acinetobacter nosocomialis ve Acinetobacter pittii). Fakat özellikle rutin 

tanısal testlerle, Acb kompleksi içerisindeki türlerin tanımlanması çoğu zaman 

zordur. Çünkü genetik olarak birbirlerine çok yakındırlar ve fenotipik olarak 

birbirlerinden ayırt etmek çok zordur. Bu nedenle, Acb kompleksine ait izolatların % 

25'e kadarı biyokimyasal yöntemler kullanıldığında yanlışlıkla A. baumannii  olarak 

tanımlanmış olabilir16. 

2.4. DOĞAL YAŞAM ALANLARI 

Acinetobacter türleri doğada her yerde bulunur. Hidrokarbon içeren alanlar, 

aktif çamur, lağım suyu, çöplükler ve ayrıca sebzeler, hayvanlar ve insanlar gibi 

farklı çevresel kaynaklarda bulunabilir. Çok yönlü metabolik özelliklere sahip 

olması, bu türün çok çeşitli doğal bileşikleri katabolize etmesine de izin vermektedir. 

Bu da ekosistemdeki besin döngüsüne aktif katıldığını belirtmektedir. Bazı 

Acinetobacter türleri ise doğada yaygın olarak dağılmış gibi görünüyor. A. 

Calcoaceticus ( suda toprakta ve sebzelerde), A. Johnsonii (su ve toprakta, ciltte, 

feçeste ), A. lwoffii ve A. Radioresistens (ciltte) gibi. A. baumannii  ise toprakta ve 

sebzelerde gösterilmesine rağmen çevrede tipik olarak bulunan bir  mikroorganizma 

değildir. 

• A. Calcoaceticus ( suda toprakta ve sebzelerde) 

• A. Johnsonii (su ve toprakta,ciltte feçeste ) 

• A. lwoffii ( ciltte ) 

• A. Radioresistens (ciltte) 

Acinetobacterler, insanlarda cilt florasının bir parçasıdır. Türün insan derisi 

ve mukoz membranlarındaki kolonizasyonunu araştırmak için yapılan 

epidemiyolojik bir çalışmada non hospitalize bireylerin % 43'ü kadarının bu 

organizmalarla kolonize olduğu tespit edildi. En sık izole edilen türler A. lwoffii (% 

58), A. johnsonii (% 20), A. junii (% 10) ve diğerleri (% 6) idi. Buna karşın 

toplumda A. baumannii 'nin taşıyıcılık oranının oldukça düşük olduğu 

belirtilmektedir. Ciltte %0.5-3 oranında, feçeste %0.8 oranında bulunduğu 

gözlenmiştir.  
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• A. lwoffii (% 58) 

• A. johnsonii (% 20), 

• A. junii (% 10) 

• diğerleri (% 6) 

Benzer bir çalışmada, sağlıklı gönüllülerdeki taşıyıcılık oranı  % 44 olarak 

saptandı. Yatan hastalarda taşıyıcılık oranı daha yüksek olup %75 oranındaydı.  

Bununla birlikte Dijkshoorn ve arkadaşları, Acinetobacter'in fekal taşıyıcılığını 

incelediği çalışmada sağlıklı bireylerde taşıyıcılık oranının % 25 olduğunu saptadı. 

Baskın bulunan türleri A. johnsonii ve Acinetobacter genomik tür-11 idi. Hong 

Kong'da Chu ve arkadaşlarının tıp öğrencileri ve yeni başlayan hemşireler arasında 

yaptıkları çalışmada, yaz ayında % 53'ünün, kışın ise % 32'sinin acinetobacterle 

kolonize olduklarını tespit etmişlerdi 8,10,17.  

2.5. ANTİBİYOTİK DİRENCİ 

Acinetobacterler son yıllarda çok çeşitli hastane enfeksiyonları, toplum 

kökenli enfeksiyonlar veya savaş ve doğal afetle ilgili enfeksiyonlara neden olan bir 

patojen olarak ortaya çıkmıştır. Bununla birlikte, Baumanni olmayan 

Acinetobacterlerin insan enfeksiyonlarındaki rolü, tür düzeyinde bakterilerin doğru 

şekilde tanımlanmasını sağlayan moleküler biyoloji gibi teknolojik gelişmeler 

sayesinde giderek daha fazla rapor edilmektedir. Örnek olarak, dünyada sağlık 

hizmeti sunan tesislerde enfeksiyonlara neden olan çoklu ilaca dirençli Acinetobacter 

pittii ve Acinetobacter nosocomialis suşları ile ilgili de  birkaç vaka bildirilmiştir.  

Bu cinsin ekolojik ve klinik önemi nedeniyle, Acinetobacterler, çevresel 

mikrobiyolojik çalışmalar, patojenite testleri ve kimyasalların endüstriyel üretimi için 

örnek bir mikroorganizma olarak önerilmiştir. Bu nedenlerden dolayı bilimsel ve 

biyoteknolojik alanlarda da önemli ilgi görmektedir. 

A.baumannii 30 yıl önce de büyük ölçüde bilinmesinin yanında özellikle 

immün sistemi baskılanmış hastalarda enfeksiyonlara neden olma kabiliyeti 

nedeniyle günümüzde ön plana çıkmıştır. Gram negatif bakterilere etkili neredeyse 

tüm antibiyotiklere ( sefalosporinler ve florokinolonlar dahil ) karşı etkin olan direnç 

genleri edindiğinden şimdilerde birçok hastanede baskın patojendir. Karbepenemler 
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geriye kalan tek tedavi seçeneğidir. Bununla birlikte, A. baumannii  karbapenem 

direnci sağlama yeteneğine sahip doğal bir sınıf D β-laktamaz genine sahiptir. 

Kolistin, karbapenem dirençli A.baumannii'nin neden olduğu enfeksiyonların 

tedavisinde son ilaç olarak kabul edilir. Ancak, bu antibiyotiğe dirençli olan suşlar da 

izole edilmektedir. Bunlardan dolayı A. baumannii 'nin neden olduğu enfeksiyonların 

tedavi edilememesi, modern tıbbı diğer bakterilerden daha fazla zorlamaktadır. 

Yüksek mortaliteye sahip hastane enfeksiyonlarına neden olan çoklu ilaca dirençli 

A.baumannii, tıpta ciddi endişelere neden olmaktadır10,17,18.  

A. baumannii   klinik örneklerde en yaygın olarak bulunan ve çoklu 

antibiyotik sınıflarına dirençli olan Acinetobacter türüdür. Ayrıca insan 

enfeksiyonlarındaki önemli rolü nedeniyle A.baumannii, Acinetobacter cinsinin en 

çok incelenen bakterisi olmuştur.  Çoklu ilaç dirençli izolatların yaygınlığı nedeniyle,  

A.baumannii, sağlığımızı tehdit eden ilk yedi patojen arasında tanımlanmaktadır. 

Plazmidlerdeki direnç genlerinin genetik transferi ve hedef genlerdeki mutasyonlar, 

antibiyotik direncinin esas sebebidir3,10,16. 

 Biyofilm formasyonu, bir matrix tarafından çevrilen ve ortak fonksiyon 

gören mikroorganizma topluluğuna denmektedir. Biyofilm yaşam modu, olumsuz 

ortam şartlarında hayatta kalmayı sağlayan korumalı büyüme şeklidir. Bu nedenle 

biyofilm ilişkili enfeksiyonların eradikasyonu daha zor ve nüks durumu daha sıktır. 

Biyofilm formasyonu ve antibiyotik direnci ilişkisi de araştırmacılar açısından büyük 

önem taşımaktadır. Özellikle  birkaç çalışma, bazı antibiyotiklerin düşük dozlarının 

biyofilm oluşumuna neden olabileceğini göstermiştir. Biyofilm oluşumunun, 

antibiyotikler dahil olmak üzere dış stresörlere karşı yanıt olabileceği 

düşünülmektedir. Bununla birlikte, biyofilm oluşumu ve antibiyotik direnci arasında 

kantitatif bir korelasyon olup olmadığı halen açık değildir. Son yirmi yılda yapılan 

çok sayıda çalışma çelişkili sonuçlar vermiştir. Aslında biyofilm formasyonu da 

bakterilerin antibiyotiğe karşı hayatta kalmanın bir diğer yoludur. Özellikle tıbbi 

cihazların biyofilm ilişkili kontaminasyonuna en sık neden olan bakteri  A. 

baumannii  ’ dir. 

Çoklu ilaca dirençli bakteriyel enfeksiyonlar, özellikle karbapenem dirençliler 

tüm dünyada yükselişe geçti. Karbepenem dirençli A.baumani de bunlar arasındadır. 
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Çoklu ilaca dirençli A.baumannii, dünya çapında sağlık sistemi için büyük tehdit 

oluşturmaktadır3,19,20.  

Karbapenemler genellikle çoklu ilaca dirençli (MDR) A. baumannii 'nin 

neden olduğu enfeksiyonları tedavi etmek için kullanılır. Bu antibiyotik sınıfı, çoğu 

B-laktamazdan etkilenmez (üçüncü kuşak sefalosporinler ve aynı zamanda 

monobaktamları inaktive eden geniş spektrumlu beta laktamazlar dahil ). 

Karbapenemlerden, özellikle de imipenem, A. baumannii  enfeksiyonlarının 

tedavisinde ilk tercihtir. 

Gram negatif bakterilerdeki karbapenemaz üretimi, küresel sağlık sistemini 

endişelendirmektedir. Aslında, bu bakterilerin neden olduğu enfeksiyonlarda tedavi 

seçeneği az olup, mortalite ve morbidite oranı yüksek seyretmektedir. 

Karbepenemazlar özellikle Klebsiella pneumoniae, Eshrerichia coli, Pseuodomonas 

auroginosa, Acinetobacterler tarafından üretilmektedir. Enzimi kodlayıcı genler 

plazmidde lokalizedir. Karbapenemazların bulunma sıklığı bölgeden bölgeye de  

değişmektedir2,16,21. 

1991'de, ilk hastane kaynaklı, karbapenem dirençli A. baumannii  (CRAB) 

suşu ABD' den bildirilmiştir. Bununla beraber Karbapenem dirençli A.baumannii 

(CRAB) prevalansı son yıllarda giderek artmaktadır. Karbapenemazların sentezi 

yanında karbapenemlere karşı dirençten sorumlu birkaç mekanizma tarif edilmiştir. 

Oxacillinazlar gibi karbapenemazların sentezi, porinlerin ekspresyonlarının 

sentezinin azaltımı neticesinde dış membran geçirgenliğinin azalttılması, penisilin 

bağlayıcı proteinlerde ve efflux pompalarındaki değişiklikler suçlanmaktadır2,22. 

2.6. EPİDEMİYOLOJİ 

Acinetobacterler türü hastane kaynaklı enfeksiyonların majör 

nedenlerindendir. Giderek artan sayıda salgınlarla ilişkilendirilmekte ve dünya 

çapında çeşitli hastanelerde yaygın bir endişe haline gelmektedir. Çoklu antibiyotiğe 

dirençli A.baumannii, büyük klinik öneme sahiptir.  
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Acinetobacterler öncelikle sağlık sistemleriyle ilişkili patojendir. Septisemi, 

bakteriyemi, ventilatör ilişkili pnömoni, yara sepsisi, endokardit, menenjit ve üriner 

sistem enfeksiyonların nedeni olarak raporlandırılmaktadır.  

MDR Acinetobacter, sağlıklı insanlarda nadiren ciddi enfeksiyonlara neden 

olduğundan, sağlık çalışanlarının veya hastaların aile bireyleri için çok düşük risk 

teşkil etmektedir. Mekanik ventilatöre bağlı hastaların olduğu yoğun bakım ve yanık 

ünitelerinde salgınlara sıkça rastlanmaktadır.  

2.6.1. Global Epidemiyoloji 

A.baumannii yaygın olarak su ve toprakta bulunmaktadır. Hastane ortamında 

bulunmasının yanında, hastanede kalanlarda kolonize olmaktadır. Çeşitli 

epidemiyolojik çalışmalar, MDR A.baumannii enfeksiyonlarının Avrupa, Kuzey 

Amerika, Arjantin, Brezilya, Çin, Tayvan, Hong Kong, Japonya ve Kore dahil olmak 

üzere dünyanın farklı bölgelerinde meydana geldiğini ve sıklıkla hastane 

enfeksiyonları ile ilişkili olduğunu bildirmiştir. Dünyadaki tropik bölgelerde, 

özellikle ılık ve nemli aylarda toplum kökenli pnömoni bildirilmiştir. Irak ve 

Afganistandaki İngiltere ve ABD ordusuna bağlı askeri personel arasında A. 

baumannii  calcoaceticus kompleksinin yüksek dirençli izolatlarının sayısında artış 

tespit etilmiştir.  

2.6.2. Ortadoğu Epidemiyoloji 

Birleşik Arap Emirlikleri, Bahreyn, Suudi Arabistan, Filistin ve Lübnan'daki 

hastanelerde birçok MDR A.baumannii vakası bildirilmiştir. Suudi Arabistan Riyad 

Askeri Hastanesinde, yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalarda enfeksiyona neden 

olan çoklu ilaca dirençli bakterilerin prevalansını değerlendiren retrospektif bir 

çalışmada yoğun bakım hastalarından izole edilen en yaygın bakteri türünün, % 40.9 

oranıyla A.baumannii olduğu gösterilmiştir. 

2.6.2. Salgınlardaki Epidemiyoloji 

A.baumannii'nin önemli bir özelliği, antimikrobiyal ajanlara karşı direnç 

geliştirme yeteneği ve susuz ortamlara karşı koyma kabiliyeti nedeniyle salgınlara 
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neden olma eğilimidir. Özellikle A.baumannii’ nin izolatları salgınların önemli 

nedenleri arasındadır9. 

3. ACİNETOBACTER ENFEKSİYONLARI 

3.1. SOLUNUM YOLU ENFEKSİYONLARI 

Acinetobacter türlerinin en sık neden olduğu enfeksiyöz tablo solunum yolu 

enfeksiyonudur. Orofarenksin geçici kolonizasyonunun ve trakeostomi varlığının 

hastalarda enfeksiyon gelişme riskini artırdığı gösterilmiştir23. Toplum kaynaklı 

Acinetobacter pnömonileri daha çok tropikal iklimin hakim olduğu ülkelerde, 

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

böbrek yetmezliği, alkol ve sigara kullanımı olan bireylerde gözlenmektedir24.  

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

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

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

olduğu gösterilmiştir25. Acinetobacter türlerine bağlı gelişen hastane kaynaklı 

pnömonilerde predispozan faktörler endotrakeal entübasyon, trakeostomi, antibiyotik 

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

hastalığıdır 26. A. baumannii nedenli gelişen VİP olgularında mortalite oranı %30-75 

arasında değişim göstermektedir27. 

3.2. BAKTERİYEMİ 

Acinetobacter bakteriyemileri toplum kaynaklı veya hastane kaynaklı olabilir. 

Hastane kaynaklı bakteriyemiler için yapılan bazı tanımlamalar vardır. Hastanın 

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

kan kültürü pozitifliğinin olması hastane kaynaklı kan dolaşımı enfeksiyonu olarak 

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

kültürü pozitifliği yeni bakteriyemik epizod olarak tanımlanır. Bir bakteriyemik 

epizotta birden fazla mikroorganizmanın izolasyonu polimikrobiyal bakteriyemi 

olarak tanımlanır28,29. 

Pozitif kan kültürü klinik olarak anlamlı ise gerçek bakteriyemi olarak 

adlandırılır. Klinik olarak karşılığı olmayan kan kültürü pozitifliği psödobakteriyemi 
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olarak adlandırılır ve kontaminasyonla eş anlamlı olarak kullanılır. Pozitif kan kültürü 

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

odağın olmaması durumu primer bakteriyemi olarak tanımlanır. Vücudun herhangi bir 

anatomik yerinde bulunan enfeksiyon odağından kaynaklanan bakteriyemi ise 

sekonder bakteriyemi olarak isimlendirilir28,29. 

Acinetobacter türlerinde psödobakteriyemi ile gerçek bakteriyemi ayrımının 

yapılması zordur26. Acinetobacter’ler monomikrobiyal olarak bakteriyemi 

yapabileceği gibi polimikrobiyal bakteriyeminin bir parçası da olabilirler30. 

A. baumannii  bakteriyemilerinde en sık kaynak intravasküler ve respiratuar 

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

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

bilinmemektedir. Primer bakteriyemilerin bir kısmının bağırsak kaynaklı bakteriyel 

translokasyona bağlı olabileceği düşünülmektedir. Nitekim bu durum, bir çalışmada 

YBÜ’deki hastalarda gastrointestinal sistemde A. baumannii  kolonizasyonunun daha 

sık olduğunun gösterilmesiyle de desteklenmiştir31. Acinetobacter bakteriyemisinin 

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

faktörleri bulunmaktadır. Bu faktörler Tablo 2’ de özetlenmiştir. 

Tablo-2. Acinetobacter bakteriyemisi için tanımlanan risk faktörleri 32–

34. 

Konağa Ait Faktörler 

İleri yaş 

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

Travma ve yanık yaraları 

Hastane kaynaklı pnömoni 

Septik şok 

İmmünsupresyon 

Cerrahi öyküsü 

Çevresel Faktörler 

Kolonize hasta bulunması 

Etkene Ait Faktörler 

Antimikrobiyal direnç 

Mikroorganizmanın tipi ve virülansı 

Hastanın kolonizasyonu 

Tedaviye Ait Faktörler 

Trakeostomi 

Santral venöz kateterizasyon 

Mekanik ventilasyon 
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İdrar sondası 

Enteral beslenme 

Antibiyotik kullanım öyküsü 

Primer enfeksiyon için uygun olmayan tedavi 

 

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

olduğu gösterilmiştir (34). Yoğun bakımda yatan, uygunsuz ampirik  antibiyotik 

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

karbapenem direnci varlığında A.baumanii bakteriyemilerinde ölüm oranının daha 

yüksek olduğu görülmüştür35.  

Acinetobacter türleri arasında en sık A. baumanii bakterimiye neden olur. 

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

neden olduğu,  A.juni’ nin ise yenidoğanlarda salgınlara yol açtığı görülmüştür36 . 

A. baumanii bakteriyemisi diğer gram negative mikroorganizmaların neden 

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

Yoğun bakımda yatan hastalarda invaziv işlemlerden sonar fırsatçı enfeksiyon olarak 

görülmektedir24. 

3.3. ÜRİNER SİSTEM ENFEKSİYONU 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu hastane kaynaklı üriner sistem 

enfeksiyonları oldukça nadir görülmektedir. Çoğunlukla yaşlılar ile yoğun bakım 

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

hipertrofisine bağlı kateter kullanımı nedeniyle hastaların çoğunluğunu erkekler 

oluşturmaktadır. Üriner kateterli hastalarda görülen her üremenin klinik önemi 

olmayabileceğinden enfeksiyon/kolonizasyon ayrımının yapılması gerekmektedir26. 

3.4. DERİ VE YUMUŞAK DOKU ENFEKSİYONU 

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

doğal afetler sonucu oluşan travmatik yaralarda meydana gelir. Bu tarz 

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

mekanizmalar travma esnasında meydana gelen inokülasyon veya tıbbi tedavi 

ünitelerindeki sağlık bakımı sonrası maruziyettir. ÇİD Acinetobacter ile enfekte veya 
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kolonize olan hastaların transfer edildikleri sağlık birimlerinde salgınlara neden 

olabilecekleri göz önünde bulundurulmalıdır35. 

3.5. MENENJİT 

Acinetobacter türleri hastane kaynaklı menenjitin nadir bir etkeni olarak 

karşımıza çıkmaktadır37. Beyin omurilik sıvısı (BOS) kaçağının olması, invaziv 

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

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

spektrumlu antibiyotik kullanımı ve bazen bakteriyemisi olan hastalarda metastatik 

enfeksiyon görülmesi, Acinetobacter menenjiti için önemli risk faktörlerindendir38,39. 

3.6. DİĞER ENFEKSİYONLAR 

Acinetobacter türleri hem doğal hem protez kapakta nadiren enfektif 

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

endokarditinde, muhtemelen klinik şüphenin az olması nedeniyle geciken tedavi 

yüzünden mortalite daha yüksektir40. Acinetobacter türleri sürekli periton diyalizi 

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

bulanık diyaliz sıvısı görülür41. Ayrıca Acinetobacter türlerinin neden olduğu 

konjonktivit, endoftalmit, yumuşak lens kontaminasyonu sonucunda korneal 

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

bildirilmiştir24. 

4.TEDAVİ 

Acinetobacter enfeksiyonları 1970 öncesinde beta laktamlar, aminoglikozitler 

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

karşı direnç saptanması nedeniyle antimikrobiyal seçeneği oldukça azalmıştır26. 

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

içinde tüm dünyada karbapenemlere karşı direnç de hızla artmıştır42. 

Monoterapilerde görülen başarısızlıklar kombine tedavilerin kullanımını gündeme 

getirmiştir. Yerel antibiyotik duyarlılık sonuçlarına göre kombinasyon tedavileri 

planlamak en etkili tedavi seçeneği olarak görülmektedir43. 
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Tablo-3. Acinetobacter enfeksiyonlarında önerilen antimikrobiyal 

ajanlar 

ANTİBİYOTİK ÖNERİLEN 

DOZ 

KULLANIM 

ŞEKLİ 

YAN ETKİLERİ ÖNERİLER 

Sulbaktam 6 gr/gün IV Dermatolojik, Gİ, 

Nefrit 

Renal doz ayarı 

önerilir. 

İmipenem- 500 mg 6 IV Flebit, Gİ, Uzamış infüzyon 

Silastatin saatte bir-1  anaflaksi, nefrit, kullanılmakta ancak 

 gram 6-8  Konvülsiyon veriler yeterli değil. 

 saatte bir    

 8 saatte bir  dermatolojik, Kullanılmakta, 

        Meropenem   hematologik, ancak veriler yeterli 

   anjioödem, değil. 

   Konvülsiyon  

Doripenem 500 mg 8 saatte 

bir 

IV Dermatolojik, GI, 

anemi, anaflaksi, 

konvulsiyon 

Uzamış infüzyon önerilir. 

Amikasin 15 mg/kg/gün 

30 mg 

IV 
İntraventriküler 

Nefrotoksik, 

ototoksik, 

nöromuskuler blokaj 

 

Kolistin 

(colistimethate) 

5 mg/kg/gün 

2-4 bölünmüş 

dozda 

IV Nefrotoksik, 

nörotoksik 

İdeal doz hala tartışmalı. 

  

1-3 milyon IU 

8 saatte bir 

(80 mg 

colistimethate) 

 

Inhaler 

Hazırlandığında 

bekletilmeden 

uygulanmalı, aksi 

taktirde akciğer 

hasarına sebep 

olabilir. 

 

Tigesiklin 100 mg IV GI, şok, Geniş dağılım 

 yükleme 2x50  pankreatit, hacmi, kararlı 

 mg idame  Anaflaksi Konsantrasyonunun 

    düşük olması 

    nedeniyle kan 

    dolaşım yolu 

    Enfeksiyonlarından 

    kaçınılmalı. 

GI: Gastrointestinal 

4.1. SULBAKTAM 

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

yüksek intrensek bakterisit aktiviteye sahip beta laktamaz inhibitörüdür24. 

Acinetobacter enfeksiyonlarındaki optimal doz hakkında görüş birliği bulunmamakta 

olup çoğu merkezde günlük toplam doz 6 gram olacak şekilde kullanılmaktadır43. 

Bununla birlikte son zamanlarda yapılan araştırmalarda, özellikle ÇİD Acinetobacter 

enfeksiyonlarının tedavisinde sulbaktamın uzamış infüzyonla günde toplam 9 gram 
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(her 8 saatte bir 3 gram) veya 12 gram (her 8 saatte bir 4 gram) olarak verilmesinin 

tedavi başarısını belirgin olarak arttırdığı gösterilmiştir44,45. 

4.2. KARBAPENEMLER 

Karbapenemlerden özellikle imipenem ve meropenem, Acinetobacter 

enfeksiyonlarının tedavisinde en önemli ajanlardandır. Ancak yıllar içinde artan direnç 

oranları nedeniyle etkinlikleri azalmaktadır. Dirence sebep olan temel hücresel 

mekanizma oksasilinaz ve metallo-betalaktamaz üretimidir. Duyarlılık çalışmalarında 

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

duyarlılıklarının ayrı ayrı değerlendirilmesi gerektiği belirtilmektedir43. 

4.3. POLİMİKSİNLER 

Polimiksinler polipeptid katyonik antibiyotikler olup bu sınıfta kolistin 

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

toksisitesi daha az antimikrobiyallerin keşfedilmesi nedeniyle 1970’li yıllardan sonra 

kullanılmayan polimiksinler; ÇİD Gram negatif mikroorganizmaların oluşması ve 

bunların kolistine yüksek oranda duyarlılık nedeniyle yeniden gündeme gelmiştir. 

Klinik deneyimler polimiksinlerin düşünüldüğü kadar toksik olmadığını göstermiştir. 

Nefrotoksik etkileri nadir olup genellikle geri dönüşümlüyken, polimiksinlere bağlı 

nörotoksisite henüz gösterilmemiştir46,47. 

Pnömoni, bakteriyemi, santral sinir sistemi enfeksiyonu, üriner sistem 

enfeksiyonu ve deri-yumuşak doku enfeksiyonlarında kullanılabilen 

polimiksinlerden intravenöz olarak kullanılan kolistinin Acinetobacter türleriyle 

meydana gelen enfeksiyonlardaki tedavi başarısı %60-80 düzeylerindedir. Pnömoni 

vakalarında ise kolistinin akciğer parankimine geçişi sınırlı olduğundan intravenöz 

ve aerosol formunun birlikte kullanılmasıyla tedavide başarılı sonuçlar 

gözlenmiştir46,47.Kolistinin ticari formlarından olan kolistimetat sodyum, ağır 

enfeksiyonlarda 5mg/kg/gün intravenöz yolla iki ya da üç doza bölünerek ve 

maksimum doz 300 mg/gün’ü aşmayacak şekilde kullanılmalıdır. Böbrek yetmezliği 

gelişmesi halinde doz azaltılmalıdır46,47 
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4.4. RİFAMPİSİN 

Acinetobacter türlerinin neden olduğu enfeksiyonlarının tedavisinde 

rifampisin monoterapisinin etkinliği değişkenlik arz etmektedir. Rifampisinin tek 

başına kullanılmasıyla erken ve yüksek oranda direnç gelişimi olduğu bilinmekte 

olduğu, ÇİD Acinetobacter enfeksiyonu  tedavisinde rifampisinin imipenem ve 

sulbaktamla kombine edilmesiyle rifampisin direncinin önüne geçilmiştir48. 

4.5. AMİNOGLİKOZİTLER 

Aminoglikozitler, Acinetobacter türleriyle meydana gelen enfeksiyonlarda 

kombinasyon tedavisinde kullanılan ilaçlardandır. Amikasin, tobramisin ve netilmisin 

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

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

amikasindir49. 

4.6. TİGESİKLİN 

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

deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarıyla komplike intraabdominal enfeksiyonların 

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

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

süre sonra kandan dokulara hızla geçmesi nedeniyle Acinetobacter türlerine bağlı 

bakteriyemilerde tek başına tigesiklin kullanımından kaçınılması önerilmektedir43,50. 

4.7. KOMBİNASYON TEDAVİLERİ 

Acinetobacter türlerinde çoklu ilaç direncinin giderek artması nedeniyle 

kombine tedaviler yaygınlaşmaktadır. Sefoperazon-sulbaktamla netilmisin 

kombinasyonunun yanı sıra imipenemle amikasin kombinasyonu bazı merkezlerde 

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

aminoglikozitlerin kombinasyonunun değerlendirildiği çalışmalarda sinerjistik veya 

kısmen sinerjistik etki bildirilmiştir51. 

Polimiksin B veya kolistinin imipenem, meropenem, siprofloksasin, 

sulbaktam, amikasin veya gentamisin ile ikili kombinasyonunun monoterapiye göre 
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daha etkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Yine polimiksin B veya kolistinin 

rifampisin ve imipenemle; rifampisin ve azitromisinle; siprofloksasin ve rifampisin 

veya imipenemle; rifampisin ve sulbaktam ve azitromisinle çoklu kombinasyonların 

tekli tedavi rejimine göre daha etkili olduğunu gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır50,52. 

Karbapenem duyarlılığı azalan Acinetobacter türlerine karşı imipenem ve 

aminoglikozit kombinasyonu, karbapenemlere tamamen dirençlilerde ise imipenemle 

kolistin ve rifampisin veya tobramisin kombinasyonu önerilmektedir53. İmipenem, 

polimiksin B ve rifampisin veya azitromisin üçlü kombinasyonunun ÇİD A. 

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

etki gösterilememiştir. Bu yüzden bu kombinasyonun ampirik olarak kullanımı 

önerilmemektedir 54. Nadiren TİD Acinetobacter türleriyle karşılaşılmaktadır. Böyle 

bir durumla karşılaşıldığında tedavide kullanılabilecek tüm antibiyotikler in vitro 

olarak değerlendirilmeli ve etkin olanlar kullanılmalıdır. ÇİD Acinetobacter 

türlerinin giderek artması, bu türlere bağlı enfeksiyonların tedavi seçeneklerinin kısıtlı 

olmasına bağlı mortalitesinin yüksek olabilmesi nedeniyle ön planda enfeksiyon 

kontrol önlemlerine uymaya özen gösterilmelidir50,52. 

5.MORTALİTE 

Acinetobacter türlerinden özellikle A. baumannii ’ye bağlı enfeksiyonların 

morbidite ve mortalitesi yüksek olabilmektedir. Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda 

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

mortalite %10-43 arasında seyretmektedir32,55. A. baumannii ’ye bağlı 

enfeksiyonlarda mortaliteyi etkileyen bazı risk faktörleri Tablo-4 ’te gösterilmiştir. 

Tablo-4. A. baumannii  enfeksiyonlarında mortalite için risk faktörleri 56–58. 

Uygun olmayan antibiyotik tedavisi Diyabetes Mellitus 

Yüksek APACHE II skoru Karbapenem direnci 

İleri yaş İmmünsupresyon 

Septik şok Altta yatan hastalığın ağırlığı 

Mekanik ventilasyon Malignite 

Sekonder bakteriyemi Böbrek yetmezliği 
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6. KORUMA ve KONTROL 

Acinetobacter enfeksiyonlarından korunmada hastane kaynaklı 

enfeksiyonlardan korunmak için önerilen genel korunma prensipleri geçerlidir. A. 

baumannii ’nin hastadan hastaya veya sağlık personelinden hastaya bulaşmasını 

önleyici tedbirlerin alınması gerekmektedir. Standart önlemler, bariyer önlemleri, 

kullanılan cihazların dezenfeksiyonu, çevrenin dezenfeksiyonu ve el hijyeni gibi 

enfeksiyon kontrol önlemlerinin uygulanması önem arz etmektedir59. Çevre 

temizliğinde sodyum hipokloritin etkili olduğu saptanmıştır60. Tüm önlemlerin 

yetersiz kalması durumunda ise ünitenin kapatılarak terminal dezenfeksiyon yapılması 

gerekebilir61,62. 

7. YBÜ’NDE SKORLAMA SİSTEMLERİ 

         Yoğun bakım ünitelerinde skorlama sistemleri hasta gruplarının 

tanınmasında, mortalite ve morbidite tahmini yapmada, yoğun bakım ünitelerini 

performans açısından birbirleri ile karşılaştırmada ve hastanın takip ve tedavisinin 

düzenlemek gibi birçok amaçla kullanılmaktadır. 

Yoğun bakım hastalarında kullanım için hayatta kalma (mortalite) gibi esas 

olarak tek bir son noktaya yönelik olanlar ve organ disfonksiyon skorlarını da içeren 

(morbiditeyi) tanımlamaya yönelik olanlar olmak üzere iki ana tipte skorlama 

sistemleri geliştirilmiştir. Mortalite ve morbiditeyi belirlemeye yönelik skorlama 

sistemlerinin basit bir karşılaştırması Tablo 5’de verilmiştir63. 

Tablo-5. Mortalite ve morbidite tahmini skorlama sistemlerinin karşılaştırılması 

  

MORTALİTE (APACHE II, SAPS 

II, MPM) 

 

MORBİDİTE 

(MODS, SOFA, LODS) 

 

Amaç 

 

Mortaliteyi tahmin eder 

 

Morbiditeyi tanımlar 

 (organ yetersizliği) 

Kullanım kolaylığı Sıklıkla karmaşık hesaplamalar 

 

Genellikle basit 

Zamanlama Kabulde veya ilk 24 saat içinde Tekrar tekrar ölçülebilir (günlük) 

 

Hastalık süreci 

 

Herhangi bir organ fonksiyonu için 

bilgi vermez 

 

İstenilen bir organ fonksiyonu 
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7.1 ACUTE PHYSİOLOGY AND CHRONİC HEALTH EVALUATİON 

(APACHE) II SKORU 

Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi skoru Knaus ve ark. 

tarafından ilk olarak 1981 yılında geliştirilmiş ve bütün dünyada yoğun bakım 

ünitelerinde en çok kullanılan hayatta kalma tahmin modeli olmuştur. Orijinal 

prototipin revize edilmiş ve basitleştirilmiş bir versiyonu olan APACHE II skoru 

hastalık şiddetinin genel bir ölçüsünü sağlamak üzere rutin olarak ölçülen 12 

fizyolojik parametre, yaş ve önceki sağlık durumu bilgisine dayalı bir skor 

kullanmaktadır. Kayıt edilen parametreler hastanın yoğun bakıma kabul edildikten 

sonraki ilk 24 saat içerisindeki en kötü değerleridir. Mümkün olabilen maksimum 

APACHE II skoru 71 olup, yüksek skorlar mortalite ile çok iyi bir korelasyon 

göstermektedir64. (Tablo: 6) 
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Tablo-6. APACHE II SKORU 

 

APACHE II SKORLAMA SİSTEMİ 

Fizyolojik 

Değişkenler 

Puanlar 

 

4 

 

3 

 

2 

 

1 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

Ateş ° C  

≥ 41 

 

39– 

40.9 

 

------- 

 

38.5- 

38.9 

 

36– 

38.4 

 

34– 

35.9 

 

32– 

33.9 

 

30– 

31.9 

 

≤ 29.9 

OAB  

≥160 

 

130– 

159 

 

110– 

129 

 

------- 

 

70– 

109 

 

-------- 

 

50–69 

 

-------- 

 

≤ 49 

Nabız /dak  

≥180 

 

140– 

179 

 

110– 

139 

 

--------- 

 

70– 

109 

 

--------- 

 

55–69 

 

40–54 

 

≤ 39 

SS /dak  

≥ 50 

 

35–49 

 

-------- 

 

25–34 

 

12–24 

 

10–11 

 

6–9 

 

-------- 

 

≤ 5 

Oksijenizasyon 

 

FIO2 ≥ 0.5: 

A-a DO2 kullanılır 

 

FIO2 < 0.5: 

PaO2 (mm Hg) 

 

≥ 500 

 

350– 

499 

 

200– 

349 

 

----------- 

 

< 200 

 

--------- 

 

--------- 

--- 

 

--------- 

--- 

 

--------- 

 

------- 

- 

 

--------- 

- 

 

--------- 

- 

 

----------- 

 

> 70 

 

61–70 

 

--------- 

- 

 

55–60 

 

< 55 

 

Serum Na 

 

≥ 180 

 

160- 

179 

 

155- 

159 

 

150-154 

 

130- 

149 

 

--------- 

 

120- 

129 

 

111- 

119 

 

≤ 110 

Serum K  

≥ 7 

 

6-6.9 

 

--------- 

- 

 

5.5-5.9 

 

3.5-5.4 

 

3-3.4 

 

2.5-2.9 

 

--------- 

-- 

 

< 2.5 

Kreatinin*  

≥ 3.5 

 

2-3.4 

 

1.5-1.9 

 

--------- 

 

0.6-1.4 

 

--------- 

 

<0.6 

 

--------- 

- 

 

--------- 

Hct  

≥ 60 

 

--------- 

- 

 

50-59.9 

 

46-49.9 

 

30- 

45.9 

 

--------- 

 

20-29.9 

 

--------- 

- 

 

< 20 

Wbc (1000’de)  

≥ 40 

 

--------- 

- 

 

20-39.9 

 

15-19.9 

 

3-14.9 

 

--------- 

 

1-2.9 

 

--------- 

- 

 

< 1 

Glasgow Koma 

Skoru 

Hastanın Glasgow koma skoru 

Yaş  

< 44 yaş 0 puan, 45-54 yaş 2 puan , 55-64 yaş 3 puan , 65-74 yaş 5 puan , > 74 yaş 6 puan 

Serum HCO3**  

≥ 52 

 

41-51.9 

 

--------- 

- 

 

32-40.9 

 

22- 

31.9 

 

-------- 

--- 

 

18- 

21.9 

 

15-17.9 

 

< 15 

*Akut böbrek yetmezliğinde puanlar 2 katı olur. 

** Arteriyel kan gazının olmadığı durumda venöz HCO3 kullanılır. 

***Kronik organ yetmezliği veya immune supresyon durumunda; elektif post-op 2 puan, acil post op dönem ve opere 

olmayanlarda 5 puan 



22  

 

1991 yılında APACHE III geliştirilmiş olup, 1998 yılında güncelleştirilmiştir. 

APACHE III daha karışık bir skorlama sistemidir, ancak yoğun bakım ünitelerinin 

performanslarını karşılaştırmada yararlı olduğu düşünülmektedir. APACHE III genel 

kullanıma açık olmayıp tahminde kullanılan eşitliklerin kullanımı için ücret 

ödenmesi gereklidir ve bu durum APACHE III’ün kullanımını kısıtlamaktadır. 

7.2 SEQUENTİALl ORGAN FAİLURE ASSESSMENT (SOFA) 

Ardışık organ yetersizliği değerlendirmesi 1994 yılında Avrupa Yoğun 

Bakım ve Acil Tıp topluluğunun organize ettiği konsensus konferansı sırasında 

geliştirilmiştir. Septik hastalarda, gruplarda zaman içinde organ yetersizliğinin 

derecesini kantitatif ve objektif olarak tanımlamak amacıyla geliştirilmiştir. 

Başlangıçta sepsis ilişkili organ yetersizlik değerlendirme skoru olarak adlandırılmış 

olmakla birlikte, nonseptik hastalara da eşit bir şekilde uygulanabileceği 

görüldüğünden “Ardışık organ yetersizliği değerlendirmesi” olarak yeniden 

adlandırılmıştır. Skorlama sistemini tasarlarken konferansa katılanlar çalışılacak 

sistem sayısını solunum, koagulasyon, hepatik, kardiyovasküler, santral sinir sistemi 

ve böbrek olmak üzere altı ile sınırlamaya karar vermişlerdir. Normal fonksiyon için 

0, en kötü fonksiyon durumu için 4 olmak üzere puanlama yapılmış ve her gün için 

en kötü değer kaydedilmiştir. Hastanın alabileceği en yüksek SOFA skoru 24’tür. 

Yüksek bir total SOFA skoru (SOFA max) ve yüksek bir delta SOFA (SOFA max- 

kabul sırasındaki SOFA) skoru kötü bir sonuçla ilişkili olduğu ve yaşamaya devam 

edenlere kıyasla ölenlerde zaman içinde total skorun arttığı gösterilmiştir65. 
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Tablo-7. Sofa Skoru 

 

 

7.3. GLASGOW KOMA SKORU 

Teasdale ve Jennett, ilk kez 1974 yılında bilinçsizliğin klinik 

değerlendirmesinde yardımcı olarak Glasgow Koma Skalası'nı sundu. Komatoz 

hastaları hakkında bilgi sunulduğunda ve hasta grupları karşılaştırıldığında ortaya 

çıkan belirsizliklerin ve yanlış   anlamaların üstesinden gelmek için resmi bir şema 

olarak tasarlanmıştır. O   zamandan beri, Glasgow Koma Skalası, bireysel hastaları 

derecelendirmek, tedavilerin etkinliğini karşılaştırmak ve prognostik bir gösterge 

olarak kullanıldı66 . 

 

 

 

 

 

SOFA SKORU 

 

 

 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

PaO2/FiO2 mmHg 

 

< 400 

 

< 300 

 

< 200 Solunumsal 

destekle birlikte 

 

< 100 

 

 

Trombosit (103) 

 

< 150 

 

< 100 

 

< 50 

 

< 20 

 

Bilirubin mg/dl 

 

1.2-1.9 

 

2-5.9 

 

6-11.9 

 

> 12 

 

Hipotansiyon 

 

MAP< 70 

 

Dopamin veya 

dobutamin ≤ 5 

Dopamin ≥ 5 

Epinefrin ≤ 0.1 

Norepinefrin ≤0.1 

Dopamin > 15 

Epinefrin > 0.1 

Norepinefrin > 0.1 

 

GCS 

 

13-14 

 

10-12 

 

6-9 

 

< 6 

 

Kreatinin mg/dl 

 

1.2-1.9 

 

2-3.4 

 

3.5-4.9 

 

> 5 
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Şekil-1. GLASKOW KOMA SKORU(GKS) 

 

8. MATERYAL VE METOT 

8.1. ÇALIŞMA ALANI 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıklar Solunumsal Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde 01.01.2015–31.12.2017 tarihleri arasında yatan hastalarda, laboratuara 

gönderilen örneklerin kültür sonuçlarında, Acinetobacter baumannii üremesi olan 

hastalar retrospektif olarak çalışmaya dahil edildi. Bu çalışma Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Yerel Etik Kurul’undan onay alınarak yapıldı. 

8.2. HASTA POPÜLASYONUN ÖZELLİKLERİ 

Hastaya ait verilere, hasta dosyalarının ve tıbbi kayıtların incelenmesi yolu ile 

ulaşıldı. Yaş, cinsiyet, laboratuara gönderilen kültür örneklerinde Acinetobacter 

baumannii üremesi olan hastaların üremeden önce başlanmış olan antibiyotik 

tedavileri, eşlik eden komorbiteler, sistemik steroid uygulanma öyküsü, hastanın 
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takipleri sırasında mevcut hipotansiyon  agresif  sıvı tedavisine yanıt vermeyen ve 

vazopressin infüzyon ihtiyacı olanlar (septik şok tablosunda olanlar), kültür 

antibiyogram sonuçları, solunumsal YBÜ’nde uygulanan non invaziv mekanik 

ventilasyon (NIMV) ve invaziv mekanik ventilasyon (İMV) uygulamaları ve 

uygulanma süreleri, hastanede kalış süreleri ve sonuç (yaşayan, ölen) gibi veriler 

hazırlanmış olan hasta kayıt formuna işlendi. Risk faktörlerinden transfüzyon, 

immünsupresyon, TPN, enteral beslenme, dekübit; girişimsel işlemlerden ise idrar 

sondası, entübasyon, mekanik ventilatör, trakeostomi, santral venöz kateter, 

nazogastrik sonda olup olmamasına göre değerlendirilmeye alındı. Altta yatan 

hastalıklar KOAH, pnömoni, romatolojik hastalık, nörolojik hastalık, 

kardiyovasküler hastalık, DM, malignite (akciğer ve akciğer dışı), diğer (akciğer ve 

akciğer dışı hastalıklar) olarak gruplandırıldı. Laboratuar verisi olarak da WBC, 

hemoglobin, hematokrit, trombosit, pH, PO2, CO2, HCO3, PO2, FİO2, PO2/FİO2, 

kreatinin, BUN, kan sodyum, kan potasyum, AST, ALT, albumin ve CRP 

değerlerinin üremenin olduğu birinci ve beşinci günündeki  kan değerleri kaydedildi. 

Vital bulgulardan üremenin olduğu ve üremeden beş gün sonraki ateş, nabız, 

solunum sayısı, MAP değerleri kaydedildi. Hastaların yatışlarının ilk gününe ait olan 

ve YBÜ’nde mortalite tahmininde yaygın olarak kullanılan APACHE II, SOFA ve 

GKS değerleri hesaplandı ve hasta kayıt formuna işlendi. 

8.3. LABORATUAR 

Laboratura gönderilen kültür örneklerinden; kan kültür örnekleri, hasta 

başında her iki koldan 8-10 ml olacak şekilde kan alındı ve alınmış olan kanlar BD 

BACTEC plus+Aerob c/F 30 ml kan kültür tüplerine konarak bekletilmeden 

laboratuara gönderildi. Gönderilen örnekler BACTEC 9240 ya da BACTEC 9120 

cihazında üreme oluncaya kadar bekletildi. Pozitif sinyal veren kan kültür şişeleri 

cihazdan alındıktan sonra EMB, kanlı agar besi yerlerine ekildi. Solunum yolu 

örnekleri de sterilizasyon kurallarına uygun olarak, çevreden kontaminasyon 

olamayacak şekilde derin trakeal kültür için kullanılan steril örnek tüplerine, idrar 

örnekleri ise hastaların mevcut foley kateterlerinden yine sterilizasyon kurallarına 

dikkat edilerek, steril tek kullanımlık enjektörlere alındı. Yara sürüntü örnekleri, 

steril sürüntü örnek çubuklarıyla alınarak EMB, kanlı agar besi yerlerine direkt 
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olarak ekildi. Ekilen tüm besi yerleri etüvde (Bimderz® ya da Heraew®) 35 santigrat 

derecede 18-24 saat bekletildi. Sonrasında üreyen mikroorganizma kolonileriyle 

Phoenix 100 cihazında antibiyogram çalışıldı. 

8.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Tüm analizler SPSS 17.0 programı ile gerçekleştirildi. Kategorik değişkenler 

için frekans ve yüzde, kesikli değişkenler için medyan ve minimum-maksimum 

değer, sürekli değişkenler için ortalama ve standart sapma değerleri hesaplandı. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin varlığı ki-kare analizi ile sınandı. 

Bağımsız örnek ortalamaları arasındaki farkın analiz edilmesinde Mann-Whitney U 

Testi, medyanların karşılaştırılmasında Medyan Testi kullanıldı. Çalışma %95 güven 

düzeyinde gerçekleştirildi (p<0.05 istatistiksel anlamlı kabul edildi). Otuz günlük 

mortaliteye etkili olması muhtemel veriler ise lojistik regresyon analizi ile 

değerlendirildi ve p<0.05 olan parametreler çok değişkenli (multivariate) lojistik 

regresyon analizine dâhil edildi. İstatistiksel analizde p<0.05 anlamlı kabul edildi.  

9.BULGULAR 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Solunumsal YBÜ’nde 

kültürlerinde Acinetobacter baumanni üremesi olan 97 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların 64’ü(% 65.8) erkek, 33’ü(% 34.2) kadındı. Yaş ortalaması 66.2±20.1 

yıldı. Yoğun bakımımıza gelmeden önce 89 (%91.8) hasta, başka kliniklerde 

yatmaktaydı. Hastaların 4(%4.1)'ü son üç ay içinde sistemik steroid kullanmıştı. İlk 

48 saat içinde tüm hastalara antibiyotik tedavisi başlanılmıştı. Hastaların A. 

baumanni üremesi sonrasında %67’sine vazopressör ajan(noradrenalin) desteği 

verildi. Otuz günlük mortalite oranı ise %54.7 idi. Hastaların total mortalite oranı 

%84.5 idi. Hastaların demografik özellikleri Tablo-8’de gösterilmiştir.  
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Tablo-8. Demografik Özellikler 

 

DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

n (%) 

Cinsiyet  

Kadın 33(%34.2) 

Erkek 64(%65.8) 

Steroid Kullanım Öyküsü  

Var 4 (%4.1) 

Yok 93 (%95.9) 

Vazopressör  

Var 65 (%67.0) 

Yok 32 (%33.0) 

Hastanede Yatış Öyküsü  

Var 89 (%91.8) 

Yok 8 (%8.2) 

Sonuç  

Yaşayan 15 (%15.5) 

Ölen 82 (%84.5) 

 

Yaşayan hastaların ortalama yoğun bakımda kalış süresi 58±21.7 gün, 

ölenlerin ise 69.7±17 gündü. NIMV uygulanma süresi yaşayan hastalarda 5±9.5 

gün, IMV uygulanma süresi ise 43±64.5  gündü. NIMV uygulanma süresi ölen 

hastalarda 4 ± 9.5 gün, IMV uygulanma süresi ise 42 ± 44.8 gündü. Solunumsal 

YBÜ’ne kabul edildikleri ilk 24 saat içinde APACHE II skoru yaşayanlarda 19.9 ± 

5.8, SOFA skoru 6.3 ± 2.9 ve GKS  8.7 ± 3.2’di; APACHE II skoru ölenlerde 22.5± 

7.3, SOFA skoru 6.3 ± 3.4 ve GKS   10.4 ± 4 dü. Hastanede kalış süresi yaşayanlarda 

62 ± 60.6, ölenlerde 55 ± 45.9 gündü (Tablo-9). 

Tablo-9. Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

 YAŞAYAN ÖLEN P 

        ORTALAMA ±SD  

Yaş(yıl) 58±21.7 69.7±17 0.610 

NIMV (gün) 5±9.5 4±9.5 0.879 

IMV(gün) 43.5±64.5 4.3±44.8 0.186 

Hastanede 

Kalış (gün) 

62.1±60.6 55.5±45.9 0.328 

APACHEII 19.9±5.8 22.5±7.3 0.566 

GKS 8.7±3.2 10.4±4 0.200 

SOFA 6.3±2.9 6.3±3.4 0.645 

Ek hastalık bulunma oranı 88 (%93,8) olduğu görüldü. Ek hastalıkların 

dağılımı Tablo-10’da verildi. 
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Tablo-10. Ek Hastalık 

 

EK HASTALIK 

 

Nörolojik hastalık 35 ( % 36.0) 

KOAH 26 ( % 26.8) 

Kardiyak hastalıklar 24 ( % 24.7) 

Diğer hastalıklar 23 ( % 23.7) 

Akciğer hastalıkları 21 ( % 21.6) 

Diabetes mellitus 10 ( % 10.3) 

Malignite 9 ( % 9.2) 

Romatolojik hastalık 1 ( %1.0) 

   

 

Hastalarda üreme olan 97 kültürün örnek alma yerlerine göre dağılımı Tablo-

11’de verildi. 

Tablo-11. Kültürlerin Örnek Alınma Yerler  

 

DTA 

 

KAN 

 

İDRAR 

 

YARA YERİ 

 

KATATER 

60 

(%61.8) 

22 

(% 22.6) 

8 

(% 8.2) 

4 

(% 4.1) 

3 

(% 3.0) 

 

Hastaneye yatıştan üremenin olduğu süreye kadar geçen zaman 18.8±24.6 

gündü. Hastaların üreme öncesi kullandığı antibiyotiklerin dağılımı incelendiğinde; 

55 hasta meronem (%54.6), 36 hasta piperasilin+tazobaktam (%37), 14 hasta 

linezoldid (14.4), 13 hasta vancomisin (%13.4), 5 hasta seftriakson (%5.1), 4 hasta 

sefaperazon/sulbaktam (%4.1), 4 hasta levofloksasin (%4.1), 4 hasta imipenem 

(%4.1), 2 hasta sefepim (%2), 1 hasta tigesiklin (%1), 1 hasta kolistin (%1), 10 hasta 

daptomisin (%10.3). Tablo-12’ de gösterilmiştir.  
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Tablo-12. Üreme Öncesi  Başlanan Antibiyotikler 

 

Üreme öncesi başlanan antibiyotik 

 

N 

 

% 

Meronem 53 54.6 

Piperasilin+Tazobaktam 36 37.1 

Linezolid 14 14.4 

Vancomisin 13 13.4 

Daptomycin 10 10.3 

Seftriakson 5 5.1 

İmipenem 4 4.1 

Sefaperazon/Sulbaktam 4 4.1 

Levofloksasin 4 4.1 

Sefepim 2 2.0 

Trimetoprim/Sulfametoksazol 3 3.0 

Kolistin 1 1.0 

Tigesiklin 1 1.0 

 

A. baumanii üremesi olan hastalardan alınan toplam 97 kültürün bakılan 

antibiyogram sonuçlarında; kolistin in duyarlılık %98.9, direnç %1 idi. Kolistine 

dirençli bir hastamız olduğundan kolistin direncinin mortaliteye etkisi 

değerlendirilmedi. Karbapenem duyarlılık %13.4, direnç %86.6 idi. Amikasin 

duyarlılık %8.2, direnç %91.8 idi. Gentamisin duyarlılık %13.4, direnç %86.6 idi. 

Netilmisin duyarlılık   %7.2, direnç %92.8 idi. Ciprofloksasin duyarlılık %3.0, direnç 

%97.0 idi. Trimetoprim/sulfometaksazol duyarlılık %8.2, direnç %91.8 idi. 

Tablo-13. Örneklerin Antibiyogram Sonuçları 

ANTİBİYOTİK ÖRNEKLERİN ANTİBİYOGRAM 

SONUÇLARI 

DUYARLI DİRENÇLİ 

N % N % 

Kolistin 96 98.9 1 1.0 

Trimetoprim/sulfometaksazol 15 15.4 82 84.6 

Karbapenem 13 13.4 84 86.6 

Netilmisin 7 7.2 90 92.8 

Gentamisin 13 13.4 84 86.6 

Ciprofloksasin 3 3.0 94 97.0 

Amikasin 8 8.2 89 91.8 
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9.1. MORTALİTE DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların 30 günlük takibinde 44 (%45.3) hasta yaşadı, 53 (%54.7) hasta 

öldü. Yaşayan ve ölen hastaların demografik verileri ve klinik özellikleri Tablo-14‟de 

verilmiştir. Yaşayan hastaların %46.9’u, ölenlerin %53.1’i erkekti (p=0.149). 

Yaşayan hastaların yaş ortalaması 66.2±20.1 yıl iken, ölen hastaların yaş ortalaması 

69.2±16.3 yıldı. Ek hastalıkların analizi yapıldığında ölen hastalarda nörolojik 

hastalık, pnömoni, akciğer ve akciğer dışı malignite oranları yaşayan hastalara göre 

istatistiksel olarak yüksekti (sırasıyla p=0.030, p=0.011 ve p=0.040). Diğer ek 

hastalıklar  açısından ölen ve yaşayan hastalar arasında anlamlı bir farklılık yoktu. 

Nörolojik hastalıklardan beş tanesi SSPE idi ve mortalitesi %60’tı. Bir hasta Down 

sendromlu, bir hasta ALS (Amyotrofik Lateral Skleroz), iki hasta menenjit tanılıydı. 

Akciğer dışı malignite hastalardan biri over kanseri, iki hasta MDS (Myelodisplastik 

Senderom), bir hasta prostat kanseri tanılıydı. Hastaların hepsi kaybedildi. Ayrca 

altta yatan hastaların beş tanesi ARDS idi, bunların mortalitesi %60’tı. Bir hasta da 

gebe ve milier tbc tanılıydı, bu hastamız da kaybedildi. A. baumanii üremesi olan 77 

(%79) hastaya pnömoni eşlik etti. A.baumanii üremesi olan invaziv mekanik 

ventilasyona bağlı 84 hastanın 64(%76)’ünde ventilasyona bağlı pnömoni gelişti. 

Tablo-15. 30 günlük mortalitede yaşayan ve ölen hastaların demografik 

ve klinik özellikleri 

Değişkenler Yaşayanlar 

n=44(%) 

Ölenler 

n=53(%) 

p 

Yaş(ort±SS) 66.2±20.1 69.2±16.3 0.149 

Cinsiyet(erkek) 30(46.9) 34(53.1) 0.677 

Eşlik eden hastalıklar 

Nörolojik hastalık 21(60) 14(40) 0.030 

Kardiyak hastalık 11(45.8) 13(54.2) 0.957 

Malignite 0(0.0) 9(100) 0.040 

Akciğer hastalık 12(57.1) 9(42.9) 0.220 

Diğer hastalık 7(30.4) 16(69.6) 0.100 

Diabetes mellitus 1(10.0) 9(90.0) 0.180 

Romatolojik h. 0(0.0) 1(100) 0.360 

ABY 35(46.1) 41(53.9) 0.350 

Pnömoni 11(30.6) 25(69.4) 0.011 

 

Yoğun bakıma yatış sırasında APACHE II skoru hesaplanabilen 97 hastadan 

yaşayan 44 hastanın ortalama APACHE II skoru 21.82±7.09 iken, ölen 53 hastanın 
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ortalama APACHE II   skoru   22.38±7.27 idi. Ölenler ve yaşayanlar açından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.723). Yoğun bakıma yatış sırasında Sofa 

skoru hesaplanabilen 97 hastadan yaşayan 44 hastanın ortalama Sofa skoru 

6.70±3.73 iken, ölen 53 hastanın ortalama Sofa skoru   5.96±2.96 idi. Ölenler ve 

yaşayanlar açından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.307). Yoğun 

bakıma yatış sırasında GKS hesaplanabilen 97 hastadan yaşayan 44 hastanın 

ortalama GKS 9.48±3.65 iken, ölen 53 hastanın ortalama GKS skoru   10.68±4.07 idi. 

Ölenler ve yaşayanlar   açından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.517). 

Üremenin olduğu gün bakılan MAP yaşayanlarda 68.64±7.81, ölenlerde   67.77±7.81 idi. 

Ölenler ve yaşayanlar   açından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı(p=0.307).  

Yaşayan hastaların 33 (%54.0)’ünde ve ölen hastaların 28 (%46)’inde  daha önce bir 

yoğun bakım ünitesinde yatış öyküsü vardı (p=0.560). Hastaların hastanede ortalama 

yatış süresi yaşayan hastalarda 86.2±54.2 gün, ölen hastalarda ise 31.8±21.8 gündü 

(p=0.000). Yoğun bakım ünitesinde yatış süresi yaşayan hastalarda 77.5±54.9 gün 

iken, ölen hastalarda 31.8±21.8 gün olarak saptandı (p=0.000). Hastanede ve yoğun 

bakım ünitesinde yatış süresinin uzaması mortaliteyi arttırdığı saptandı (p=0.000, 

p=0.000). Dekübit ülseri olan ve trakeostomi açılan hastalarda mortalite anamlı 

olarak daha yüksekti (p=0.000, p=0.001). Yaşayan ve ölen hastalarda; üreme öncesi 

total parenteral nütrisyon, enteral beslenme, pozitif inotrop ihtiyacı, santral venöz 

kateterizasyonu, üriner kateterizasyon, nazogastrik sonda uygulaması, kan 

transfüzyonu ve steroid tedavisi alma anamnezi olanlarda istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlenmedi. Acinetobacter re-enfeksiyonu mortalite üzerinde anlamlıydı 

(p=0.002). 
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Tablo-16. Acinetobacter baumannii üremesi olan hastalarda 30 günlük 

mortalite için risk faktörleri 

Parametreler Yaşayanlar 

(%) 

Ölenler (%) P 

Apache II skoru, 

(ort±SS) 

21.82±7.09 22.38±7.27 0.723 

GKS 9.48±3.65 10.68±4.07 0.517 

Sofa skoru 6.70±3.73 5.96±2.96 0.307 

Acinetobacter 

re-enfeksiyonu 

44±0.5 53±0.2 0.002 

Üremenin olduğu 

gün MAP 

68.64±7.81 67.77±7.81 0.533 

Önceden YBÜ 

yatış 
33 (54.0) 28 (46.0) 0.560 

Toplam  hastanede 

yatış süresi (gün) 
86.2±54.2 

 

31.8±21.8 0.000 

Yoğun bakımda 

yatış süresi (gün) 

77.5±54.9 24.9±21.2 0.000 

TPN 34(47.2) 38(52.8) 0.391 

Steroid tedavisi 1(25) 3(75.0) 0.404 

Dekübit 24(70.6) 10(29.4) 0.000 

Kan transfüzyonu 14(36.8) 24(63.2) 0.176 

Üreme öncesi invaziv girişimler 

CVP 24(40.7) 35(59.3) 0.248 

Trakeostomi 15(78.9) 4(21.1) 0.001 

Nazogastrik sonda 43(45.7) 51(54.3) 0.181 

İdrar sondası 44(45.4) 53(54.6) 0.970 

 

Yaşayan ve ölen hastaların üremenin olduğu güne ait laboratuar bulguları 

Tablo 17’de gösterilmiştir. Buna göre ALT düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak 

daha yüksekti (p=0.007). CRP düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak daha yüksekti 

(p=0.010). Albümin düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak daha düşüktü (p=0.010). 

FİO2% ölen hastalarda anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.016). Sodyum düzeyi ölen 

hastalarda anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.039). Diğer laboratuar sonuçları 

açısından her iki grup arasında anlamlı fark yoktu. 
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Tablo-17. 30 günlük mortalitede üremenin olduğu 1. Gün labaratuvar değerleri 

 

 

Yaşayan ve ölen hastaların üremenin olduğu 5. güne ait laboratuar bulguları 

Tablo-18’de gösterilmiştir. Buna göre ortalama beyaz küre sayısı ölen hastalarda 

anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.001). Ortanca ALT düzeyi ölen hastalarda anlamlı 

olarak daha yüksekti (p=0.007).  Kreatin ve üre düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak 

daha yüksekti (p=0.017, p=0.001). CRP düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak daha 

Laboratuar bulguları Yaşayanlar Ölenler P 

Beyaz küre x1000/mm3 (ort+SS) 13.2±6.9  16.4±10.7  0.090 

Trombosit x1000/mm3 (ort+SS)   242±101  211±116   0.286 

Hemoglobin (g/dl)   9,4±2,0  9±2   0.556 

Hemotokrit (%)    30±6  30.3±6.6 0.849 

  AST(U/L)   34(7-183)  44(7-447)   0.052 

 ALT (U/L)   26(6-240)   49(6-667)   0.007 

  Kreatinin (mg/dl)   0.92±1.04  1.26±1.13 

 

  0.222 

Üre  (mg/dl) 65±55  84±54 0.094 

CRP (mg/dl)   10±7 

 

 14±14 

 

  0.010 

Albümin (g/dl) 2.18±0.31 2.07±0.30 0.010 

FİO2(%)   51±18  60±18   0.016 

Po2/FİO2 188±72 169±71 0.191 

Ph   7.42±0.08  7.40±0.08 0.942 

Po2(%)   78±15  77±17 0.197 

Pco2   48±11  49±13 0.926 

HCO3 (mmol/L)   30.1±4.8  29.5 ±5.8 

 
0.497 

Sodyum (mmol/L)   140±6  142±8 0.039 

Potasyum (mmol/L)   4±0.7 

 

 4.1±0.9 0.236 
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yüksekti (p=0.000). Albümin düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak daha düşüktü 

(p=0.028). FİO2 % oranı ölen hastalarda anlamlı olarak daha yüksekti(p=0.024). 

PO2/FİO2 oranı ölen hastalarda anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.000). Ph 

değerinin düşük olması istatistiksel olarak mortalite üzerine anlamlıydı (p=0.000). 

Sodyum düzeyi ölen hastalarda anlamlı olarak daha yüksekti(p=0.004). Diğer 

laboratuar sonuçları açısından her iki grup arasında anlamlı fark yoktu. 

Tablo-18. Kültürde üremenin 5. Günündeki laboratuar değerleri 

Laboratuar bulguları (5. gün) Yaşayanlar Ölenler P 

Beyaz küre x1000/mm3 (ort+SS) 12.9±6.6  17.2±14.5   0.001 

Trombosit x1000/mm3 (ort+SS)   242±101  211±116   0.941 

 AST(U/L)   60(60-195)  161(161-624)   0.052 

 ALT (U/L)   27(7-47)  49(49-150)   0.007 

 kreatinin (mg/dl)   1.3±1.3  2.0±1.5   0.017 

Üre (mg/dl) 81±67  132±71 0.001 

CRP (mg/l )   11±8  19±9 

 

  0.000 

Albümin (g/dl) 2.1±0.3  1.9±0.3 0.028 

FİO2(%)   45±15  52±15 0.024 

Po2/FİO2 206±80 148±55 0.000 

Ph 7.40±0.0 7.32±0.15 0.000 

Po2(%) 81±18 74±18 0.782 

 HCO3 (mmol/L) 28.8±7.5 26.7±7.6 0.379 

 Sodyum  (mmol/L) 139±5 142±10 0.004 

 Potasyum  (mmol/L) 4.3±1.0 4.7±1.1 0.535 
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Tablo-19. 30 günlük mortaliteyi etkileyen faktörlerin tek değişkenli 

analizi 

Mortaliteyi etkileyen faktörler P 

Acinetobacter re-enfeksiyonu 0.002 

YBÜ yatış süresi(gün) 0.000 

IMV süresi(gün) 0.000 

NIMV süresi(gün) 0.000 

Toplam yatış süresi(gün) 0.000 

Nörolojik hastalık 0.030 

Malignite (Akc ve Akc dışı) 0.004 

Trakeostomi 0.001 

Dekübit 0.000 

Kontrol Kültürü Sonucu 0.001 

Pnömoni 0.011 

 

10.  TARTIŞMA 

A. baumannii  hastanede yatan hastalarda kolonize olarak ciddi 

enfeksiyonlara, septik şoka ve ölümlere yol açan fırsatçı bir mikroorganizmadır. Bu 

bakteriler özellikle bakteriyemi ve pnömoni gibi yoğun bakım ünitelerinde yatan 

hastalarda önemli enfeksiyonlara neden olmaktadır 67. Hastanelerde antibiyotiklere 

dirençli bakterilerin oranları ülkeden ülkeye, hastaneden hastaneye değişmektedir. 

Hastane kökenli enfeksiyonlara neden olan patojenler arasında antibiyotiklere karşı 

direnç oranları ise artmaktadır68,69. 

Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda tedavinin başarısını belirlemede en önemli 

faktör başlangıçta seçilen yeterli ve uygun antimikrobiyal rejimlerin zamanında 

başlanmasıdır70. Bu nedenle YBÜ’nde direnç oranlarının bilinmesi tedavi 

politikalarının oluşturulmasına ciddi katkı sağlayacaktır71. Son 20 yılda hastanede 

gelişen enfeksiyonlara neden olan gram negatif dirençli basil enfeksiyonlarının, 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde sorun oluşturduğu kanıtlanmıştır. Yıllar 

içerisinde hastane ve YBÜ’lerinde geniş spektrumlu antibiyotik kullanımın 

artmasıyla birlikte, patojen bakteriler olarak belirtilen ve içerisinde 

Acinetobacter’lerin de olduğu enfeksiyon insidansında artışlar olmuştur72. 
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A. baumannii  suşları ülkemizde ve dünyada bir kaç sene öncesine kadar 

birçok antibiyotiğe karşı duyarlı durumdaydı. Günümüzde birçok merkezde A. 

baumannii  suşlarının kolistin dışındaki karbapenem, sefalosporin, aminoglikozid, 

kinolon grubu gibi diğer antibiyotiklere karşı çok yüksek oranda direnç olduğu 

bildirilmektedir67. MD Acinetobacter enfeksiyonları hastanelerde daha çok salgınlar 

şeklinde görülmektedir. Bunun iki önemli nedeni dış ortam koşullarına dayanıklılık 

ve hastanelerde kullanılan geniş spektrumlu antibiyotiklere karşı hızla direnç 

geliştirebilmeleridir. Son yayınlardan elde edilen verilere göre salgınların %59’u 

YBÜ’de görülmüştür73. 

Acinetobacter spp. sağlık bakımı ile ilişkili pnömoni, cilt ve yumuşak doku 

enfeksiyonları, yara yeri enfeksiyonları, üriner sistem enfeksiyonları, menenjit ve 

kan dolaşımı enfeksiyonlarına neden olabilir74. A.baumannii'nin sebeb olduğu en sık 

enfeksiyon pnömonidir75–78. Almanya’da 2002-2006 yılları arasında A. baumannii  

enfeksiyonu gelişen 1190 hastayla yapılan bir çalışmada etken, hastaların %31-

35’inde solunum sistemi örneklerinden, %10-11’inde kan örneklerinden, %10-

16’sında idrar örneğinden, %13’ünde yara örneğinden ve %9’unda santral venöz 

kateterden izole edilmiştir79. Aynur Camkıran ve ark. yaptığı çalışmada A. baumanii  en sık 

trakeal aspirattan izole edilmiş80. Çalışmamızda benzer şekilde,  en sık trakeal aspirattan 

(%60) A. baumanii izole edildi. 

 Birçok çalışmada yüksek APACHE II skorunun mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir68,81–83. Ancak APACHE II skoru ve mortalite arasında ilişki olmadığını 

bildiren çalışmalarda mevcuttur84–87 . Çalışmamızda APACHE II skoru ölenlerde 

yüksek olsa da mortalite için anlamlı bir risk faktörü olarak bulunmadı. 

Acinetobacter spp.  ile  enfekte   hastaların yer aldığı birçok  çalışmada, 

hastaların cinsiyet dağılımında erkek cinsiyetin daha baskın olduğu görülmüştür 88,89. 

Mulin ve ark. yaptığı çalışmada erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

mortalite oranı yüksek bulunmuştu90. Papathanassoglou E. ve ark.  sepsis ile ilgili 

yaptığı çalışmada  hastaların cinsiyet dağılımında erkek cinsiyet baskın olmasına 

karşın istaistiksel olarak anlamlı bulunmadı91. Beltrán-Sánchez ve ark. cinsiyet 

üzerine yaptığı çalışmada erkek cinsiyet anlamlı olarak mortalite üzerine etkili 

bulunmuştur. Sigara içimi ve kardiyovasküler hastalık riski erkeklerde kadınlara gore 
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daha fazla bulunmuştur92. Bizim çalışmamızda erkek cinsiyet daha baskın olmasına 

rağmen mortalite üzerine anlamlı bir etkisi görülmedi. Son yıllarda sigara içiminin ve 

kardiyovasküler hastalıkların, kadınlarda da arttığı bilinmektedir. Bu yüzden, 

sigaranın yol açtığı hastalıkların ve kardiyovasküler hastalıkların yol açtığı mortalite 

riski, her iki cinsiyet üzerinde de artmaya devam etmektedir.   

Jean Uwingabiye ve ark. yaptığı çalışmada A. baumannii  hastalarında 

mortalite % 74.1 idi93. Bizim çalışmamızda ise 30 günlük mortalite %54.7, total 

mortalite ise %84.5’ idi. Hastaların yoğun bakımda yatış süresi arttıkça mortalite de 

artmaktadır. Yapılmış vaka-kontrol çalışmalarında A. baumannii  üremesi olan 

hastaların yaş ortalaması Garmendiave ark.94 yaklaşık 54 yaş, Montero ve ark.95 60 

yaş, Wah-Shing Leung ve ark.96 69 yaş olarak bildirilmiştir. Fakat bu çalışmalarda 

mortalite için, yaş bağımsız bir risk faktörü olarak gösterilmekle birlikte, olgular 

genellikle ileri yaş grubundaydı. Kaplan ve ark. yapmış olduğu çalışmada sadece ileri 

yaşın, hastane içi ölüm oranı için bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

göstermişlerdir97. Lesthaeghe R. yaptığı çalışmada; hipertansiyon, böbrek yetmezliği, 

diyabet, obezite, nörolojik ve kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik ve dejeneratif 

hastalıkların artması mortalite üzerine anlamlı bulunmuştur98. Ülkemizde daha 

önceden yapılan çalışmalara bakıldığında,  Aydemir ve ark.  yaptığı çalışmada altta 

yatan hastalıklardan sadece eşlik eden malignitelerin mortalite riskini arttırdığı 

bulunmuştur99. Bu hastalıkların ilerlemesi veya alevlenmesi genellikle hastane 

ortamında daha ciddi müdahaleler ve uzun hastanede kalış sürelerine yol açmaktadır. 

Hastalarımızın 92 (%95)’sinin komorbid hastalığı vardı. Çalışmaya dahil edilen 

hastalarımızın %75’i 65 yaş üzeriydi. Bu yüzden çalışmamızda, yaşın mortalite 

üzerinde bir etkisinin görülmediğini düşünmekteyiz.  

İmmünsüpresyona neden olması nedeniyle hastaların YBÜ’ne yatışlarından  

önce almış oldukları sistemik steroid öyküsü değerlendirildi. Jung-Jr Ye ve ark. 

yaptıkları çalışmada immün süpresyon için en az 2 hafta boyunca günde 20 mg 

prednizolon ve eşdeğeri olarak tanımlamışlardır57. Hastaların %4’ünün kısa süreli 

sistemik steroid tedavisi aldığı öğrenildi..Çalışmamızdaki sistemik steroid alan 

hastaların az sayıda olmasından dolayı enfeksiyona yatkınlık değerlendirilemedi. 
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ATS 2016 yılındaki rehberinde, HGP’leri etiyolojisinde yer alan 

mikroorganizmalara, altta yatan hastalıklara, risk faktörlerinin varlığı ve pnömoninin 

ortaya çıkış süresi ile değişebildiğini belirtmekte ve hastaneye yatıştan itibaren ilk 4 

gün içerisinde oluşan pnömonileri “erken”, 5. gün ve sonrasında ortaya çıkanları ise 

“geç” pnömoniler olarak tanımlanmaktadırlar100. 

Etiyolojide yer alan mikroorganizmalar altta yatan hastalık, risk faktörleri ve 

antimikrobiyal kullanım öyküsü ile değişebilmektedir. Önceki rehberlerde kullanılan 

“erken/geç pnömoni” tanımları bu rehberde yer almamıştır. Bunun nedeni, son 

yıllarda yapılan çalışmalarda erken dönemde HGP gelişen hastalarda da, diğer risk 

faktörlerine bağlı olarak dirençli patojenlerin görülebiliyor olmasıdır. Genel olarak, 

hastaneye yatıştan 48 saat sonra hastane florası ile kolonizasyon oranları belirgin 

olarak artmaktadır. Bu nedenle, çoklu dirençli bakteriler için risk faktörü taşımayan 

hastalarda da, geç dönemde (>4 gün) gelişen pnömonilerde dirençli bakteri 

kolonizasyonu dikkate alınmalıdır100–102.  

Esen ve ark. yaptığı çalışmada Acinetobacterlerin HGP’ler içerisinde geç 

ortaya çıkan pnömonilere yol açtığını  saptamışlardır103.  Bizim çalışmamızda da 

literatürü destekler şekilde hastaneye yatıştan ortalama on dokuz gün sonra kültürde 

üreme olduğu görüldü. 

     Sağlık Hizmeti Edinilmiş Enfeksiyonların oranı, gelişmekte olan ülkelerde 

Avrupa ya da Amerika Birleşik Devletleri'ne kıyasla iki ila üç kat daha 

yüksekti104,105. Ayrıca YBÜ hastalarının immünsüpresyonu, santral venöz 

kateterizasyonu, mekanik ventilasyon, idrar yolu kateterleri gibi daha fazla sayıda 

invaziv cihaz kullanılması MDR bakteriyel enfeksiyonları için ana risk faktörleri 

arasındaydı104,106. Adel El Mekes ve ark.’ın YBÜ’nde  izole  edilen   A. baumannii ’ nin  

karbapenem direncini % 70, gentamisin % 94, tobramisin % 93 siprofloksasine % 94 

, trimetoprim-sulfametoksazola %48 ve kolistin %0 olarak göstermişlerdir107. Korten 

ve ark.’ın 2000-2003 yılları arasında yaptıkları çok merkezli bir çalışmada, ülkemizde 

YBÜ’lerde izole edilen A. baumannii ’ nin karbapenem duyarlılığı %74, olarak 

saptanmıştır 36. Su CH ve ark. Acinetobacter spp. suşlarında karbapenem direnç 

oranının 5 yıl içinde  %14’ten %46.3’e  yükseldiğini göstermişlerdir108. Alp E ve  ark. 

çalışmalarında  YBÜ’de Acinetobacter spp. suşlarında imipenem direnç oranını %73, 
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meropenem direnç oranını %79, siprofloksasin direnç oranını %97, amikasin direnç 

oranını %97, olarak saptamışlardır23. Acinetobacter türlerinde artan antibiyotik 

direnci tüm dünyada görülen bir sorundur. Çalışmamızda etken olarak izole edilen  

Acinetobacter spp.  suşlarında siprofloksasin direnç oranı %97.2, imipenem direnç oranı 

%95.9, meropenem direnç oranı %94.5, gentamisin direnç oranı %81, amikasin direnç 

oranı %71.6, trimetroprim/sulfometaksazol direnç oranı %55.4  iken kolistin direnç 

oranı %1 olarak sapandı. Son araştırmalarla korele olarak bizim çalışmamızda da , A 

baumannii'nin imipenem'e karşı yüksek direnç göstermesine rağmen, 

kolistine duyarlılığının da yüksek olduğu gösterilmiştir104,109–112. Kolistin kullanımı 

şu anda tüm dünyada birinci seçenek olarak yer almaktadır.  

Altta yatan bazı hastalıkların acinetobacter enfeksiyon gelişimi için risk 

faktörü ve mortaliteye etkisi olduğunu gösteren çok sayıda çalışma vardır. 

Serebrovasküler hastalıklar, ABY ya da KBY, kardiyovasküler sistem hastalıkları, 

diyabetes mellitus ve akciğer hastalıklarının risk faktörü olduğu bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir113–116. José-Luis García-Garmendia ve ark. yaptığı çalışmada APACHE 

II artışı, yoğun bakımda kalış süresinin uzaması, foley ve/veya nazogastrik sonda 

kullanımı, mekanik ventilasyon gereksinimi ve şok varlığının, mortaliteyi arttırdığını 

göstermiştir94. Elmas-Mert ve ark.yaptığı çalışmada eşlik eden hastalıklardan; 

hematolojik malignite, immunsupresyon, KOAH dışı akciğer hastalığı ve obezite 

varlığı, A.baumannii enfeksiyonu için risk faktörü olarak bulunmuştur117. 

Kızılarslanoğlu ve ark.’nın yaptığı çalışmada A. baumannii  enfeksiyonu gelişimi için 

risk faktörlerinden  KOAH risk faktörü olarak bulunmuştur 118. Bizim çalışmamızda A. 

baumannii  enfeksiyonu olan hastalarda, nörolojik hastalıklar, pnömoni,  akciğer  ve 

akciğer dışı malignite birlikteliği mortaliteyi arttırmaktaydı.   

A. baumannii   enfeksiyon gelişimi için risk faktörlerinden invaziv işlemler, 

medikal tedaviler, laboratuvar değerleri ve klinik özelliklerin araştırıldığı çalışmalar 

incelendiğinde; Baran ve ark. yapmış olduğu çalışmada hastane ve yoğun bakımda 

uzun süreli yatış, acil operasyon geçirme, TPN ve SVK kullanımı, mekanik 

ventilasyon, üriner kateter varlığı, nazogastrik tüp varlığı ve enfeksiyon gelişimi 

öncesinde antibiyotik kullanımı anlamlı bulunmuş; çok değişkenli  regresyon analizinde 

ise uzun süreli hastanede kalış ve antibiyotik kullanımı anlamlı olarak 
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bulunmuştur119. Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada Alp ve ark. hastanede ve 

YBÜ’de kalma süresinin uzamasının A. baumannii  kolonizasyonu ve enfeksiyonu için 

risk faktörü olduğu tespit edilmiştir23. Aygencel G ve ark.120 tarafından yapılan 

çalışmada  ise yoğun bakımda uzun süreli yatış, kan transfüzyonu, SVK kullanımı ve 

mekanik ventilasyon varlığı anlamlı bulunmuştur. Elmaslar-Mert ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada vaka ve kontrol grupları arasında konakla  ilgili ve  girişimsel risk 

faktörlerinin çok değişkenli  regresyon analizinde yoğun bakımda  yatış süresinin  

uzaması  A. baumannii  enfeksiyonu için risk faktörü olarak saptanmıştır117. Meric ve 

ark. ise 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 belirtmişlerdir121. Song Yee Kim ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise 

yoğun bakımda solunum yetmezliği, abdominal drenaj, SVK, hemodializ, periton 

dializi ve  mekanik ventilasyon ihtiyacı olmasını  A. baumannii   enfeksiyonu için risk 

faktörü olarak saptamışlardır122. Tala Ballouz ve ark. tarafından yapılan çalışmada 

ise,  yoğun bakım kalış süresi, mekanik ventilasyon, sistemik steroid kullanımı, 

septik şok varlığı, daha once kolistin kullanımı ve  DM varlığı,  A. baumannii   

enfeksiyonu için risk faktörü olarak saptanmıştır123. Çalışmamızdaki  A. baumannii .  

ile  enfeksiyon  gelişen hastalarda;  nörolojik hastalık, malignite, pnömoni, dekübit 

ülseri, trakeostomi varlığı mortaliteyi arttırmaktaydı. Ayrıca hastanede ve yoğun 

bakımda  yatış süresinin artması, acinetobacter re-enfeksiyonu, invaziv ve non 

invaziv mekanik  ventilasyon süresinin artması, kontrol kültür sonucunun pozitif 

gelmesi de mortaliteyi arttıran diğer faktörlerdi. Yaşlı ve enfeksiyonu olan yoğun 

bakım hastalarında ABY’nin arttığı ve mortalite için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir. Yoğun bakım hastalarında ABY’nin mortalitesi %40-60 

civarındadır124,125.  Yalçınsoy M. ve ark.’nın  yapmış olduğu çalışmada ABY’nin 

mortalite için anlamlı bir risk faktörü olduğu belirlendi126. Şahin A ve ark. 

Yapmış olduğu çalışmada nörolojik hastalık mortalite için risk faktörü olarak 

bulundu127.  

          Günümüzde enteral beslenmenin gastrointestinal sistemde bakteriyel aşırı 

çoğalma ve translokasyonu önlediği, ayrıca sekretuvar IgA salgısını artırdığı için 

enfeksiyon riskini azalttığı düşünülmektedir. Bu nedenle YBÜ’ndeki hastalarda en 
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kısa zamanda enteral beslenmeye geçilmesi amaçlanmaktadır. Ancak verilen 

besinlerin anabolik etkileri açısından enteral beslenme, parenteral beslenmeye göre 

ikinci planda kalmaktadır. Heidegger ve ark.’ın yaptıkları meta analizde enteral 

beslenme ile gerekli enerji ve protein hedeflerinin özellikle ilk bir hafta içinde 

sağlanamadığı, buna bağlı olarak da enfeksiyon hızında artış, yara iyileşmesinde 

bozulma, mekanik ventilasyon, hastanede uzun kalış ve iyileşme sürelerinde uzama 

gözlenmiştir128. Yine yapılan birçok çalışmada gastrostomi, NG, PEG gibi girişimsel 

işlemler ve sonrasında enteral beslemenin risk faktörü olduğuna yönelik sonuçlar 

elde edilmiştir114,129–131. Tugba ve ark. ile Aydemir ve ark. ise  nazogastrik 

kullanımının, bizim çalışmamıza benzer şekilde mortalite için risk faktörü olmadığı 

sonucuna ulaşmışlardır56,132. Sonuç olarak hastalar için ideal beslenme biçimi hala 

tartışmalıdır ancak, önerilen özellikle ilk bir hafta parenteral desteğin, enteral 

beslenme yanında verilmesi ve hastanın uyumunun beslenme yolunun 

belirlenmesinde bir faktör olarak değerlendirilmesinin, enteral beslenmeye bağlı 

kolonizasyon veya enfeksiyon riskini azaltabileceği düşünülebilir. 

 

          Literatürde laboratuar değerlerinin mortaliteye etkisinin çalışıldığı yayınlar 

biraz daha kısıtlıdır. 2013 yılında Ürün ve ark. artmış kreatinin değerinin 

acinetobacter enfeksiyonlarında mortalite üzerine etkili olduğunu saptamışlardır 133. 

Waite MD ve ark. yoğun bakım ünitesinde yaptıkları çalışmada, hipernatreminin 

mortaliteyi arttırdığını belirlemişlerdir134.  Yunanistan’da Routsi ve ark. YBÜ’de 

gelişen A.baumannii bakteriyemili hastalarda yaptıkları çalışmada mortalitenin kan 

lökosit sayısının yüksekliği ile ilişkili olduğu bildirmişlerdir106. Chang ve ark. ise 

A.baumannii’ye bağlı gelişen VİP olgularında kan üre azotu, kreatinin ve CRP 

seviyelerinin yüksekliğini, mortalite ile  ilişkili bulmuştur135. Ziyaettin Karakuzu ve 

ark. yapmış olduğu çalışmada A.baumannii’ye bağlı gelişen VİP olgularında  bakılan 

PO2/FiO2 düşüklüğü mortalite için bağımsız bir risk faktörü idi136 . Özvatan T ve 

ark. A.baumannii’ye bağlı gelişen VİP olgularında artmış üre, yüksek C-reaktif 

protein seviyeleri, yüksek kreatinin seviyeleri bağımsız risk faktörleriydi137. 

Haliloğlu M ve ark. A.baumannii’ye bağlı gelişen VİP olgularındaki mortalitede 

CRP yüksekliği anlamlı bulunmadı138. Zhonghua Wei Zhong Bing Ji Jiu ve ark. 

hipoalbüminemin, A.baumanii'ye  bağlı VİP  gelişminde mortalite üzerinde etkili 
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olduğunu göstermişlerdir139. Eliana Saffouri ve ark. yaptığı çalışmada 

hipoalbüminemi ve ALT yüksekliği bir yıllık mortalite üzerine istatistisksel olarak 

anlamlı bulundu140. Tüm karaciğer testlerinden albumin düşüklüğü, bir yıllık 

mortalitenin en hassas belirteciydi141–143. Sepsiste, büyük ölçüde kapiller 

geçirgenliğin  artmasından dolayı albüminin, intravasküler ve ekstravasküler 

kompartmanlar arasındaki dağılımını değiştirerek albümin seviyelerinin düşmesine 

neden olmaktadır144,145. Albümin düşüklüğü ve ALT yükseklği olan hastalarda 

mortalite artığından dolayı bu hastaların yakın takibinin yapılması ve beslenme 

durumları açısından çok dikkatli olunmalıdır. Dominic C ve ark. yaptığı çalışmada 

hipernatreminin 28 günlük mortaliteye etkisi anlamlı bulundu146.  Hipernatremi, 

yaşlılarda ve sepsisli hastalarda oral alım bozukluğundan kaynaklanan dehidratasyon 

ve/veya serbest sıvıya erişim yetersizliğinden kaynaklanmaktadır147,148. Chawla R ve 

ark. yaptığı çalışmada düşük PO2/FiO2 oranını, mortalite üzerine anlamlı buldu149. 

Bizim çalışmamızda da literatürde uyumlu olarak, A. baumannii  üremesinin olduğu 

günde bakılan laboratuar değerlerindeki; ALT ,CRP ve sodyum yüksekliği;  albumin 

ve FİO2 düşüklüğü  mortalite ile ilişkili bulundu. Beşinci günde bakılan laboratuar 

değerlerinde ise lökosit sayısı, sodyum,  CRP, ALT, üre azotu, kreatinin yüksekliği 

ve albumin, Ph, FİO2, PO2/FİO2 düşüklüğü mortaliteyi arttırmaktaydı.  

 

              Kolistine bağlı ABY insidansı literatürde %16.2 ile %77.5 arasında 

değişmektedir150,151.  Bu geniş çeşitlilik, çalışma popülasyonlarındaki farklılıklar 

nedeniyle muhtemeldir. İnci A ve ark’ ın yaptığı çalışmada nefrotoksisite gelişme 

oranı kolistin kullanan hastalarda % 54,2 idi152. Dalfino ve arkadaşlarının 

çalışmasında akut böbrek yetmezliği hastaların %18'inde gözlenmiştir. Bu oranın 

diğer çalışmalara göre düşük olmasını ilacın konsantrasyona bağlı öldürme özelliğini 

dikkate alarak tek dozdaki azaltma yerine doz aralarındaki süreyi açmaya ve 

aminoglikozidlerde olduğu gibi kolistinin plazma konsantrasyonlarındaki azalmaya 

bağlamaktadırlar153. DeRyke ve arkadaşlarının, erişkin hastalarda retrospektif kohort 

çalışması olarak planlanan, kolistin dozları ve nefrotoksisite ile ilgili çalışmalarında 

hastaların %33'ünde tedavinin ilk beş günü içinde nefrotoksisite geliştiği rapor 

edilmiştir154
. Bizim çalışmamızda da ilk beş gün içinde kolistin kullanımına bağlı 

ABY gelişme oranı %67 bulundu. Kolistin renal epitel hücrelerin membran 
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geçirgenliğini artırarak tübüler hasara ve hücre ölümüne neden olur. Kolistinin renal 

toksisitesinde yaş, komorbid durumlar, hastalığın ciddiyeti, hemodinamik durum, 

birlikte kullanılan diğer olası nefrotoksik ilaçlar ve radyokontrast maddeler de 

katkıda bulunabilmekte ve gözden kaçabilmektedir. Bu etki ilaç konsantrasyonu ve 

tedavi süresiyle ilişkilidir 155,156. Kolistin özellikle sorunlu gram-negatif bakterilerin 

neden olduğu infeksiyonların tedavisinde son seçenek antibiyotiktir. Bu nedenle 

uygun endikasyonda, uygun doz ve sürede kullanımı tercih edilmelidir. Tedavide  

monoterapiden kaçınılması, yükleme dozunun ardından idame dozuna geçilmesi ve 

yan etkilerin yakından izlenmesi gerekmektedir157. Kolistin kullanan hastalarda, 

serum kreatinin seviyelerinin periyodik olarak değerlendirilmesi, renal fonksiyona 

göre kolistin dozunun değiştirilmesi, diğer nefrotoksik ajanların birlikte 

uygulanmasından kaçınılması (mümkünse) ve antimikrobiyal tedavi süresinin 

kısaltılması, bu antibiyotiklerin nefrotoksik etki potansiyelini en aza indirecektir 150. 

 

11. SONUÇ VE ÖNERİLER 

          Dicle Üniversitesi Göğüs hastalıkları YBÜ’de Ocak 2015- 2017 tarihleri arasında 

yatarak tedavi gören Acinetobacter spp. ile enfekte olan hastaların, 30 günlük 

mortalite gelişmesine etki eden risk faktörlerini değerlendirdiğimiz çalışmamızda; 

YBÜ'nde ve hastanedeki yatış süresinin artmasının, dekübit ülseri ve trakeostomi 

varlığının, IMV ve NIMV uygulama süresinin fazlalığının  mortalite için muhtemel 

risk faktörü olduğu saptandı. Eşlik eden hastalıklardan ise risk faktörü olarak akciğer 

ve akciğer dışı malignite, nörolojik hastalıklar ve pnömoni saptandı. Bu risk 

faktörleini taşıyan hastaların A.baumanii ile ilişkili enfeksiyon açısından 

korunmalıdır. Bu hastalar enfekte hastalardan uzak tutulmalıdır. Bakılan laboratuar 

değerlerinde ise; A.baumanii'nin ürediği birinci günde CRP, kan sodyum düzeyi, 

ALT yüksekliği;  albumin , FİO2 düşüklüğü; beşinci günde ise WBC, CRP, ALT, 

kan sodyum düzeyi, üre azotu, kreatinin yüksekliği; albumin , Ph,  FİO2, PO2/FİO2 

düşüklüğü mortalite için bir risk faktörüydü.Bu bozuklukların saptanması 

A.baumanii' ile ilişkili olabilir. A.baumanii şüphesi olan hastlardan kültürlerin 

erkenden alınması önem arzetmektedir. 30 günlük mortalite değerlendirmesinde çok 

değişkenli regresyon analizinde ise; toplam yatış süresi, 5. gündeki hipoalbüminemi, 

CRP yüksekliği; PO2/FIO2 düşüklüğü anlamlı bulundu. Bu bulguların varlığı ise 
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A.baumanii   ile ilişkili sepsis gibi ciddi durumlar açısından alert olunmalı ve 

erkenden müdahalede bulunulmalıdır. 

          Yoğun bakım ünitelerinde hastane kökenli enfeksiyonlar mortalite, yatış 

süresini uzatma ve bunlara bağlı maliyet artışı nedeni ile önemli bir sorundur. 

Çalışmamızda hastanemiz yoğun bakım ünitelerinde Acinetobacter türleri ile 

meydana gelen enfeksiyonlarda mortalite oranları, mortaliteye katkıda bulunan 

faktörler ve tedavi kombinasyonlarının sağkalım üzerine etkisi irdelendi. 

Acinetobacter enfeksiyonlarına bağlı hastane kökenli enfeksiyonlarının genel 

mortalite oranı %84 ; 30 günlük mortalite ise %54 idi. A.baumanii' nin dışarıda uzun 

süre canlı kaldığı ve mortal olduğu düşünüldüğünde,  YBÜ’ nde hijyen, asepsi ve 

anti sepsi kurallarının uyulması çok önem arzetmektedir. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların %75’i  65 yaşının üzerindeydi. ilk 48 saatte hastaların tamamına 

antibiyotik başlanmıştı. Eşlik eden ek hastalık oranı %93’tü. İleri yaş ve komorbit 

hastalığı olanlar bu mikroorganizma ile daha kolay enfekte olduklarından bu hastalar 

daha dikkatle takip edilmeli. Hastaların YBÜ’ne alındıklarında, ilk doz ampirik 

antibiyotik tedavisine başlanmadan önce mutlaka bazal kültürler alınmalı ve 

sonrasında A.baumannii enfeksiyonu düşünülen hastalara en kısa sürede, kombine ve 

ampirik tedavi başlanılmalıdır. A. baumanni, %60 DTA, %22 kan kültüründen izole 

edildi. A.baumanii üremesinden sonra hastaların %67'sinin pozitif inotrop ihtiyacı 

oldu. A.baumanii'nin ürediği kültürlerde bakılan antibiyotik duyarlıklarında ise; 

kolistin %98.9 duyarlı iken diğer antibiyotikler %84-%97 aralığında dirençliydi . 

Çalışmamız diğer çalışmalarla uyumlu olarak A.baumanii tedavisini temelini 

kolimisinin oluşturtuğunu göstermektedir. Bu çalışmada da gösterildiği gibi, yoğun 

bakım servislerinde yatan hastaların komorbiditelerinın ve invaziv girişimlerin fazla 

olduğu aşikardır ve bu da VİP ve bakteriyemi sıklığını arttırmaktadır. Bu yüzden ilk 

48 saat içinde akılcı antibiyotik kullanımının ne kadar  önemli olduğu, bir kez daha 

ortaya konmuştur. Kültür antibiyogram sonuçları sonrası A.baumannii enfeksiyonu 

üremesi olan hastalar öncelikle mutlaka izole edilmelidir. Sağlık çalışanları gerekli 

tedbirleri almalı ve bulaşı önlemek için gerekli dikkati göstermelidir. Her hasta 

başında alkol bazlı el dezenfektanı bulunması ve kulanım alışkanlığının 

yaygınlaşması enfeksiyonun yayılımını önleyecektir. Sağlık çalışanlarının özellikle 

el hijyeni konusunda hassasiyet göstermesi, hastane enfeksiyonlarının önlenmesinde 
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önemli bir basamaktır. YBÜ'nde çalışan herkese belirli aralıklarla eğitim 

verilmelidir. Bu ünitelerdeki hastalarda enfeksiyon tanısı olabildiğince kanıta dayalı 

olmalı, ampirik tedavide seçilecek antibiyotikler ünitenin sürveyans verilerine uygun 

olarak seçilmelidir.  

Sonuç olarak, A. baumannii enfeksiyonu, çoğunlukla hastane kaynaklı gelişir 

ve mortalite oranı yüksektir. Hastalarda malignite, nörolojik hastalıklar ve  pnömoni 

gibi komorbiditelerin eşlik etmesi sürviyi olumsuz etkilemektedir. Bu hastaların 

YBÜ'nde daha uzun süre kalması, mortaliteyi arttıracak birçok risk 

faktörünün(dekübitüs ülserleri, trakeostomi, malnütrisyon, hipoalbüminemi, 

hipernatremi vb.) de ortaya çıkmasına neden olmaktadır. Bu risk faktörlerine sahip 

olan hastalarda, mortaliteyi önlemek için erken tanı ve tedavi, morbiditelerin iyi 

yönetilmesi ve takiplerde bireysel farklı yaklaşımlar düşünülebilir. 
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