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Klinik örneklerden izole edilen Acinetobacter baumannii suşlarının 
in-vitro duyarlılık durumları

¹ Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Tokat, ² Hacettepe Üniversitesi, 
Fen Fakültesi, Biyoloji Bölümü, Ankara, Türkiye - TÜRKİYE

ÖZET
Amaç: Acinetobacter baumannii pek çok antibiyotiğe karşı direnç gösterdiğinden ve yeni antibiyotiklere karşı hızla direnç geliştirebilmesinden 
ötürü tedavide zorluk çıkarmaktadır. Hastanede ve özellikle yoğun bakım ünitelerinde tedavisi güçlük gösteren pnömoni, ventilatörle ilişkili pnömoni, 
üriner infeksiyon, kateter infeksiyonları, kan dolaşım yolu infeksiyonları ve menenjit gibi infeksiyonlara yol açabilir. Bu çalışmada hastanemizde 
çeşitli klinik örneklerden izole edilen 170 adet Acinetobacter baumannii suşunun antibiyotik duyarlılıklarının belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya, Ocak 2005-Mayıs 2012 tarihleri arasında mikrobiyoloji laboratuvarına gönderilen klinik örneklerden izole edilen 
170 Acinetobacter baumannii suşu dahil edilmiştir. İzolatların amikasin, ampisilin-sülbaktam, sefepim, sefotaksim, seftazidim, solistin, gentamisin, 
imipenem, meropenem, tetrasiklin, trimetoprim-sulfametaksazol, tobramisin, piperasilin-tazobaktam, siprofloksasin ve tigesiklin antibiyotiklerinin 
Phoenix 100 (Becton Dickinson, USA) otomatize identifikasyon cihazı ile mikrodilüsyon yöntemi ve Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi ile duyarlılıkları 
belirlenmiştir.

Bulgular: Acinetobacter baumannii suşları en sık (%39) ile solunum yolu örneklerinden, ikinci sırada kan örneklerinden (%23), yara (%21), idrar 
(%14), kateter (%1) ve beyin omurilik sıvısından (%1) izole edilmiştir. A. baumannii suşlarının % 42’si yoğun bakımlar, %16’sı göğüs hastalıkları 
servisi, %7 ortopedi servisi, %7 genel cerrahi servisi ve %14 diğer klinik servislerden ve %12 polikliniklerden izole edilmiştir. 

Bu suşlara direnç oranları; kolistin %3, tobramisin %8, tigesiklin %15, amikasin %65, sulbaktam-ampisilin- %95, sefepim %93, sefotaksim %97, 
seftazidim %93, gentamisin %90, imipenem %66, meropenem %65, tetrasiklin %62, trimetoprim-sulfametaksazol %66, piperasilin-tazobaktam 
%93  ve siprofloksasin %92 olarak saptanmıştır.

İmipenem için 2009 yılına kadar direnç oranı %0 iken,  2011 yılında direnç oranı %88,57’e yükselmiştir.  Kolistin için 2012 yılında ilk dirençli suş 
saptanmıştır.

Sonuç: 2005 yılından 2012 yılına kadar yedi yıllık süreçte direnç oranlarının hızla arttığı görülmüştür. Antimikrobiyal ajanlara karşı direnç oranlarının 
yüksek olmasının hastanelerde bu antimikrobiyallerin sık kullanılmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Acinetobacter suşlarına karşı en etkili 
antibiyotiğin kolistin olduğu görülmüştür.

Anahtar Kelimeler: Acinetobacter baumannii, antimikrobiyal duyarlılık, çoklu ilaç direnci
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ABSTRACT
Aim: Management of  Acinetobacter baumannii infection is usually difficult due to increase in multi-drug resistant Acinetobacter baumannii srains 
and rapid development of resistance to new antimicrobial drugs. It may cause nosocomial infections such as pneumonia, ventilator-associated 
pneumonia, urinary tract infections, blood stream infections, meningitis especially in intensive care units. The aim of this study was to evaluate the 
antimicrobial susceptibilities of 170 A. baumanii strains isolated from clinical specimens in our hospital.   

Material and Methods: A total of 170 A. baumanii strains isolated from clinical specimens in our microbiology laboratory during February 2005- 
May 2012 were included the study. A. baumanii isolates were identified by using BD Phoenix 100 (Becton Dickinson, USA) Amikasin, sulbactam- 
ampicillin, cefepime, cefotaxime, ceftazidime, colistin, gentamicin, imipenem, meropenem, tetracycline, trimethoprim-sulfamethoxazole, 
tobramycin, piperacillin-tazobactam, ciprofloxacin and tigecycline susceptibilities of A. baumanii isolates were determined by using BD Phoenix 
100 (Becton Dickinson, USA) automated system and Kirby-Bauer disk diffusion method.

Results: The source of A. baumanii isolates was predominantly respiratory tract, yielding 67 (39%), while 40 (23%) isolates were from blood, 36 
(21%) from wound,  24 (14%) from urine, 1 (0.6 %) from catheter, 1 (0.6%) from cerebrospinal fluid.

Forty two percent of A. baumanii isolates were isolated from ICU, sixteen percent from chest disease service, seven percent from orthopedic 
service, seven percent from general surgery service, fourteen percent from other clinic services and twelve percent from outpatient clinics.

The resistance rates of A. baumanii to amikasin, sulbactam-ampicillin, cefepime, cefotaxime, ceftazidime, colistin, gentamicin, tobramycin, 
imipenem, meropenem, tetracycline, trimethoprim-sulfamethoxazole, piperacillin-tazobactam, ciprofloxacin and tigecycline were found 65%, 
95%, 93%, 97%, 93%, 3%, 90%, 8%, 66%, 65%, 62%, 66%, 93%, 92%, and 15% respectively.

The imipenem resistance rate increased significantly from 0% to 88.57% in a study period.  One of the A. baumanii isolate was found to be colistin 
resistant in 2012.

Conclusion: In this study colistin was found to be  most effective antimicrobial drıug agains A. baumanii isolates. We also observed that the 
resistance rates of A. baumanii isolates to tested antimicrobial drugs are progressively increased in 7 years period. It is well known that wide 
spread use of antimicrobial drugs promotes the spread of antimicrobial resistance.  Overuse and misuse of antimicrobial drugs must be taken 
under control immediately. 

Key Words: Acinetobacter baumannii, antimicrobial susceptibility, multi-drug resistance
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Klinik örneklerden izole edilen Acinetobacter baumannii suşlarının in-vitro duyarlılık durumları

Giriş
A. baumanii nonfermentatif, gram-negatif, son yıllarda önemi giderek ar-
tan, hastane ortamında yaygın olarak bulunan, pek çok ilaca karşı direnç 
geliştirmiş bir bakteridir. A.baumannii pek çok antibiyotiğe karşı direnç 
gösterdiğinden ve yeni antibiyotiklere karşı hızla direnç geliştirebilmesin-
den ötürü tedavide zorluk çıkarmaktadır. Hastanede ve özellikle yoğun 
bakım ünitelerinde tedavisi güçlük gösteren pnömoni, ventilatörle ilişkili 
pnömoni, üriner infeksiyon, kateter infeksiyonları, kan dolaşım yolu infek-
siyonları ve menenjitlere yol açabilir [1]. 

A. baumanii infeksiyonları sıklıkla yoğun bakım ünitelerinde gözlen-
mektedir. Kullanılan mekanik aletlerin yüzeyine kolonize olmaları, geniş 
spektrumlu antibiyotiklerin kullanılması, hastalar ve hastane personelinde 
kolonize olmaları, cansız ve kuru yüzeylerde uzun süre canlı kalabilme-
leri A. baumanii infeksiyonlarının yoğun bakım ünitelerinde sık görülme 
nedenlerini açıklamaktadır [2]. Nozokomiyal A. baumanii infeksiyonlarına 
bağlı mortalite oranları oldukça yüksek olup, bakteriyemide %25-34, no-
zokomiyal pnömonide %40-80 olarak bildirilmektedir [3,4].

Hastanelerde geniş spektrumlu antibiyo¬tiklerin yaygın kullanımına bağlı 
olarak A. baumanii türleri nozokomiyal infeksiyonlarının en sık saptanan 
etkenlerinden biri haline gelmiştir. A. baumanii türleri hastane infeksiyon-
larının %3-20’sinden sorumludur [5]. Klinik örneklerden en çok izole edi-
len Acinetobacter türü A. baumanii’dir [6]. A. baumanii infeksiyonlarındaki 
en önemli sorun, bakterinin karbapenemler de dahil bir çok antibiyotiğe 
dirençli olmasıdır [7,8,9]. Bu durum tedavide yeni seçenek ilaçların araş-

tırılmasını gerektirmiştir [10]. Bu çalışmada çeşitli klinik örneklerinden 
izole edilen A. baumanii suşları-nın antibiyotiklere duyarlılıkları ve yıllara 
göre direnç gelişimlerinin araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntemler

Çalışmamızda 2007-2012 yılları arasında yoğun bakım ünitesi, yataklı 
servisler  ve poliklinik hastalarından izole edilen 170 A. baumanii suşları 
retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Örnekler %5 koyun kanlı agar, in-
san kanlı agar, eosine methylene blue (EMB) besiyeri ve çukulatamsı agar 
besiyerine ekildi. Tür tanımlama işlemleri, gram boyama, oksidaz testi ve 
BD Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD)  kullanılarak üreticinin öne-
rilerine göre yapıldı.

İzole edilen bakterilerin identi¬fikasyonu konvansiyonel yöntemler ve BD 
Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD) tanımlama kitleri ile İzolatların 
13 farklı antimikrobiyal ilaca duyarlıkları araştırılmış, antibiyotik duyar¬lılık 
testleri BD Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD) mikrodilisyon yön-
temi ile yapılmış, BD Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD) panelleri 
içerisinde olmayan Tigesiklin ve Tobramisin antibiyotik duyarlılık testleri 
Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi ile yapılmıştır. Tobramisin için antibiyo-
tik duyarlılık testi Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) stan-
dartlarına göre Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi kullanılmış¬tır. Tigesik-
lin için inhibisyon zon çapları ≤12 mm ise dirençli, ≥16 mm ise duyarlı 
kabul edilmiştir [11]. Tobramisin için zon çapları ≤12 mm ise dirençli, 
≥15 mm ise duyarlı kabul edilmiştir [12]. 

Çalışmada Escherichia coli ATCC 25922 suşu kalite kontrolü amacıy-
la kullanılmıştır [13]. Orta duyarlı suşlar dirençli olarak kabul edilmiştir.   
Çalışmamızda elde edilen verilerin istatistik analizi için “SPSS for 16.0” 
(Statistical Package for Social Sciences; version 16.0, SSPS Inc, Chicago, 
IL, USA) programı kullanıldı. Sürekli değişkenler medyan, kategorik değiş-
kenler ise sayı ve yüzde ile gösterildi.

Bulgular
Kültürlerinde A. baumanii üreyen 170 hasta değerlendirildiğinde; orta-
lama yaş 51.27, standart sapma (SD),±16.38 idi. 170 hastanın 109’u 
(%64) erkek, 61’i (%36) kadındı.71 hasta  (%42) yoğun bakım, 79 hasta 
(%46) yataklı servisler ve 20 (%12)  hasta ise poliklinik hastasıydı. Suş-
ların izole edildikleri servislere göre dağılımı Tablo I’de verilmiştir. Yoğun 
bakım üniteleri hastane infeksiyonlarının en sık görüldüğü birimlerdir ve 
buna paralel olarak A. baumanii infeksiyonları da en sık yoğun bakım 
ünitelerinde görülmektedir [14]. Çalışmamızda A. baumanii infeksiyonları 
en sık yoğun bakımlardan izole edilmiştir.

Suşlarının izole edildikleri klinik örneklere göre dağılımı Tablo 2’de verilmiştir.

En sık izole edilen klinik örnek solunum yolu örnekleriydi. Solunum yolu 
örneklerini trakeal aspirat, balgam ve bronj lavajı oluşturmaktaydı. İzole 
edilme sıklıklarına göre solunum yolu örneklerini sırasıyla kan ve yara 
örnekleri izlemekteydi.

A. baumanii izolatlarının yıllara göre antibiyotik direnç yüzdeleri, direnç 
değişimleri Tablo 3’de verilmiştir. 

A. baumanii suşlarında; karbapenemlerden imipenem ve meropenem 
için 2007 yılında hiç dirençli suşa rastlanmazken, direnç yıllar içerisinde 
artmış ve 2012 yılında diren oranı %92 olmuştur. Sefalosporinlere direnç 
oranı belirtilen tarihlerde hep yüksek olmuştur.

Kolistine ilk direçli suş 2012 yılında saptanmıştır. Tigesiklin için direnç 
oranları 2007 yılında %7’den 2012 yılında %16’ya yükselmiştir. Trime-
toprim-Sufametoksazole  ilk  yıllarda direnç oranı düşük iken %80’e ka-
dar çıkmıştır.

Birim      n         %                        

Yoğun Bakımlar 71   42

Göğüs Servisi 27   16

Ortopedi Servisi 12 7

Genel Cerrahi Servisi 11 7

Beyin Cerrahi Servisi 7 3

Dâhiliye Servisi 6 3

Nöroloji Servisi          6 3

Kardiyoloji Servisi                     5 3

Üroloji Polikliniği 5 3

Pediatri Servisi 4 3

Göğüs Polikliniği 4 3

Kadın Doğum polikliniği 2 1

Üroloji Servisi 1 1

Diğer 9 5

Toplam     170       %100

n: İzole edilen suş sayısı  %: İzole edilen suş oranı

Tablo 1: Acinetobacter baumannii suşlarının izole edildikleri birimlere göre dağılımı

Örnek n %                        

Solunum yolu örnekleri 67 39

Kan 40 23

Yara                               36 21

İdrar                                    24 14

Kateter                                                1 0,6

Beyin Omurilik Sıvısı 1 0,6

Vaginal sürüntü 1 0,6

Toplam 170 %100

Tablo 2: Acinetobacter baumannii şuşlarının klinik örneklere göre dağılımı

Antibiyotikler

 %
 2

00
7 

 %
 2

00
8

 %
 2

00
9

 %
 2

01
0

 %
 2

01
1

 %
 2

01
2

Amikasin 52 58 92 54 64 71

Sefepim 87 75 96 92 92 97

Sefotaksim 96 100 100 95 98 100

Seftazidim 84 72 100 90 94 96

Kolistin 0 0 0 0 0 0,6

Gentamisin 63 72 95 90 94   95

İmipenem 0 0 19 36 88 96

Meropenem 0 9 24 36 88 96

Tetrasiklin 36 17 22 41 13 90

Trimetoprim-Sufametoksazol 16 36 21 44 92 80

Piperasilin Tazobaktam 79 100 100 90 94 99

Siprofloksasin 79 72 100 90 94 95

Tigesiklin 7 9 11 13 12 16

Tablo 3: Acinetobacter baumanni suşlarında yıllara göre antibiyotiklere direnç 
oranları [n (%)]

Antibiyotikler YB% Pol%            Ser%

Amikasin 62 59 63

Sefepim 100 64 87

Sefotaksim 100 93 96

Seftazidim 100 74 87

Kolistin 0,6 0 0

Gentamisin 98 63 87

İmipenem 76 40 62

Meropenem 76 37 64

Tetrasiklin 62 52 63

Trimetoprim-Sufametoksazol 76 47 70

Piperasilin Tazobaktam 100 68 87

Siprofloksasin 100 74 87

Tigesiklin 14 9 10

Tablo 4: Acinetobacter baumanni suşlarının birimlere göre antibiyotik direnç oranları

YB%:Yoğun bakım direnç oran Pol%:Poliklinikler direnç oranı Ser%:Servisler direnç oranı           
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Conclusion: In this study colistin was found to be  most effective antimicrobial drıug agains A. baumanii isolates. We also observed that the 
resistance rates of A. baumanii isolates to tested antimicrobial drugs are progressively increased in 7 years period. It is well known that wide 
spread use of antimicrobial drugs promotes the spread of antimicrobial resistance.  Overuse and misuse of antimicrobial drugs must be taken 
under control immediately. 

Key Words: Acinetobacter baumannii, antimicrobial susceptibility, multi-drug resistance

Volum 6 Number 1  P:24-29 SAVCI ve ark. 

Klinik örneklerden izole edilen Acinetobacter baumannii suşlarının in-vitro duyarlılık durumları

Giriş
A. baumanii nonfermentatif, gram-negatif, son yıllarda önemi giderek ar-
tan, hastane ortamında yaygın olarak bulunan, pek çok ilaca karşı direnç 
geliştirmiş bir bakteridir. A.baumannii pek çok antibiyotiğe karşı direnç 
gösterdiğinden ve yeni antibiyotiklere karşı hızla direnç geliştirebilmesin-
den ötürü tedavide zorluk çıkarmaktadır. Hastanede ve özellikle yoğun 
bakım ünitelerinde tedavisi güçlük gösteren pnömoni, ventilatörle ilişkili 
pnömoni, üriner infeksiyon, kateter infeksiyonları, kan dolaşım yolu infek-
siyonları ve menenjitlere yol açabilir [1]. 

A. baumanii infeksiyonları sıklıkla yoğun bakım ünitelerinde gözlen-
mektedir. Kullanılan mekanik aletlerin yüzeyine kolonize olmaları, geniş 
spektrumlu antibiyotiklerin kullanılması, hastalar ve hastane personelinde 
kolonize olmaları, cansız ve kuru yüzeylerde uzun süre canlı kalabilme-
leri A. baumanii infeksiyonlarının yoğun bakım ünitelerinde sık görülme 
nedenlerini açıklamaktadır [2]. Nozokomiyal A. baumanii infeksiyonlarına 
bağlı mortalite oranları oldukça yüksek olup, bakteriyemide %25-34, no-
zokomiyal pnömonide %40-80 olarak bildirilmektedir [3,4].

Hastanelerde geniş spektrumlu antibiyo¬tiklerin yaygın kullanımına bağlı 
olarak A. baumanii türleri nozokomiyal infeksiyonlarının en sık saptanan 
etkenlerinden biri haline gelmiştir. A. baumanii türleri hastane infeksiyon-
larının %3-20’sinden sorumludur [5]. Klinik örneklerden en çok izole edi-
len Acinetobacter türü A. baumanii’dir [6]. A. baumanii infeksiyonlarındaki 
en önemli sorun, bakterinin karbapenemler de dahil bir çok antibiyotiğe 
dirençli olmasıdır [7,8,9]. Bu durum tedavide yeni seçenek ilaçların araş-

tırılmasını gerektirmiştir [10]. Bu çalışmada çeşitli klinik örneklerinden 
izole edilen A. baumanii suşları-nın antibiyotiklere duyarlılıkları ve yıllara 
göre direnç gelişimlerinin araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntemler

Çalışmamızda 2007-2012 yılları arasında yoğun bakım ünitesi, yataklı 
servisler  ve poliklinik hastalarından izole edilen 170 A. baumanii suşları 
retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Örnekler %5 koyun kanlı agar, in-
san kanlı agar, eosine methylene blue (EMB) besiyeri ve çukulatamsı agar 
besiyerine ekildi. Tür tanımlama işlemleri, gram boyama, oksidaz testi ve 
BD Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD)  kullanılarak üreticinin öne-
rilerine göre yapıldı.

İzole edilen bakterilerin identi¬fikasyonu konvansiyonel yöntemler ve BD 
Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD) tanımlama kitleri ile İzolatların 
13 farklı antimikrobiyal ilaca duyarlıkları araştırılmış, antibiyotik duyar¬lılık 
testleri BD Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD) mikrodilisyon yön-
temi ile yapılmış, BD Phoenix System (Beckton Dickinson, ABD) panelleri 
içerisinde olmayan Tigesiklin ve Tobramisin antibiyotik duyarlılık testleri 
Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi ile yapılmıştır. Tobramisin için antibiyo-
tik duyarlılık testi Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) stan-
dartlarına göre Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi kullanılmış¬tır. Tigesik-
lin için inhibisyon zon çapları ≤12 mm ise dirençli, ≥16 mm ise duyarlı 
kabul edilmiştir [11]. Tobramisin için zon çapları ≤12 mm ise dirençli, 
≥15 mm ise duyarlı kabul edilmiştir [12]. 

Çalışmada Escherichia coli ATCC 25922 suşu kalite kontrolü amacıy-
la kullanılmıştır [13]. Orta duyarlı suşlar dirençli olarak kabul edilmiştir.   
Çalışmamızda elde edilen verilerin istatistik analizi için “SPSS for 16.0” 
(Statistical Package for Social Sciences; version 16.0, SSPS Inc, Chicago, 
IL, USA) programı kullanıldı. Sürekli değişkenler medyan, kategorik değiş-
kenler ise sayı ve yüzde ile gösterildi.

Bulgular
Kültürlerinde A. baumanii üreyen 170 hasta değerlendirildiğinde; orta-
lama yaş 51.27, standart sapma (SD),±16.38 idi. 170 hastanın 109’u 
(%64) erkek, 61’i (%36) kadındı.71 hasta  (%42) yoğun bakım, 79 hasta 
(%46) yataklı servisler ve 20 (%12)  hasta ise poliklinik hastasıydı. Suş-
ların izole edildikleri servislere göre dağılımı Tablo I’de verilmiştir. Yoğun 
bakım üniteleri hastane infeksiyonlarının en sık görüldüğü birimlerdir ve 
buna paralel olarak A. baumanii infeksiyonları da en sık yoğun bakım 
ünitelerinde görülmektedir [14]. Çalışmamızda A. baumanii infeksiyonları 
en sık yoğun bakımlardan izole edilmiştir.

Suşlarının izole edildikleri klinik örneklere göre dağılımı Tablo 2’de verilmiştir.

En sık izole edilen klinik örnek solunum yolu örnekleriydi. Solunum yolu 
örneklerini trakeal aspirat, balgam ve bronj lavajı oluşturmaktaydı. İzole 
edilme sıklıklarına göre solunum yolu örneklerini sırasıyla kan ve yara 
örnekleri izlemekteydi.

A. baumanii izolatlarının yıllara göre antibiyotik direnç yüzdeleri, direnç 
değişimleri Tablo 3’de verilmiştir. 

A. baumanii suşlarında; karbapenemlerden imipenem ve meropenem 
için 2007 yılında hiç dirençli suşa rastlanmazken, direnç yıllar içerisinde 
artmış ve 2012 yılında diren oranı %92 olmuştur. Sefalosporinlere direnç 
oranı belirtilen tarihlerde hep yüksek olmuştur.

Kolistine ilk direçli suş 2012 yılında saptanmıştır. Tigesiklin için direnç 
oranları 2007 yılında %7’den 2012 yılında %16’ya yükselmiştir. Trime-
toprim-Sufametoksazole  ilk  yıllarda direnç oranı düşük iken %80’e ka-
dar çıkmıştır.

Birim      n         %                        

Yoğun Bakımlar 71   42

Göğüs Servisi 27   16

Ortopedi Servisi 12 7

Genel Cerrahi Servisi 11 7

Beyin Cerrahi Servisi 7 3

Dâhiliye Servisi 6 3

Nöroloji Servisi          6 3

Kardiyoloji Servisi                     5 3

Üroloji Polikliniği 5 3

Pediatri Servisi 4 3

Göğüs Polikliniği 4 3

Kadın Doğum polikliniği 2 1

Üroloji Servisi 1 1

Diğer 9 5

Toplam     170       %100

n: İzole edilen suş sayısı  %: İzole edilen suş oranı

Tablo 1: Acinetobacter baumannii suşlarının izole edildikleri birimlere göre dağılımı

Örnek n %                        

Solunum yolu örnekleri 67 39

Kan 40 23

Yara                               36 21

İdrar                                    24 14

Kateter                                                1 0,6

Beyin Omurilik Sıvısı 1 0,6

Vaginal sürüntü 1 0,6

Toplam 170 %100

Tablo 2: Acinetobacter baumannii şuşlarının klinik örneklere göre dağılımı

Antibiyotikler

 %
 2

00
7 

 %
 2

00
8

 %
 2

00
9

 %
 2

01
0

 %
 2

01
1

 %
 2

01
2

Amikasin 52 58 92 54 64 71

Sefepim 87 75 96 92 92 97

Sefotaksim 96 100 100 95 98 100

Seftazidim 84 72 100 90 94 96

Kolistin 0 0 0 0 0 0,6

Gentamisin 63 72 95 90 94   95

İmipenem 0 0 19 36 88 96

Meropenem 0 9 24 36 88 96

Tetrasiklin 36 17 22 41 13 90

Trimetoprim-Sufametoksazol 16 36 21 44 92 80

Piperasilin Tazobaktam 79 100 100 90 94 99

Siprofloksasin 79 72 100 90 94 95

Tigesiklin 7 9 11 13 12 16

Tablo 3: Acinetobacter baumanni suşlarında yıllara göre antibiyotiklere direnç 
oranları [n (%)]

Antibiyotikler YB% Pol%            Ser%

Amikasin 62 59 63

Sefepim 100 64 87

Sefotaksim 100 93 96

Seftazidim 100 74 87

Kolistin 0,6 0 0

Gentamisin 98 63 87

İmipenem 76 40 62

Meropenem 76 37 64

Tetrasiklin 62 52 63

Trimetoprim-Sufametoksazol 76 47 70

Piperasilin Tazobaktam 100 68 87

Siprofloksasin 100 74 87

Tigesiklin 14 9 10

Tablo 4: Acinetobacter baumanni suşlarının birimlere göre antibiyotik direnç oranları

YB%:Yoğun bakım direnç oran Pol%:Poliklinikler direnç oranı Ser%:Servisler direnç oranı           



A. baumanii izolatlarının birim bazında antibiyotik direnç oranları Tablo 

4’de gösterilmiştir. Amikasin ve tetrasiklin antibiyotikleri hariç diğer anti-

biyotiklere en yüksek direnç oranları yoğun bakımlarda görülmüştür. Bunu 

yataklı servisler ve poliklinikler izlemiştir. Çalışmamızda en etkili antibiyo-

tik olan kolistin direnci yoğun bakımda saptanmıştır. 

Tartışma
Nozokomiyal enfeksiyonlar yüksek mortalite, morbidite, hastane de kalış 

sürelerinin uzaması ve yüksek masraflar nedeni ile önemli bir sağlık soru-

nudur. Nozokomiyal infeksiyonların neden olduğu ek mortalite oranlarının 

ise %4-33 arasında değiştiği saptanmıştır [15]. A. baumanii suşlarında 

beta-laktam antibiyotiklere karşı direnç beta-laktamaz üretimi, beta-lak-

tam antibiyotiğin dış membran porinlerinden girişinin azalması ve peni-

silin bağlayan proteinlerde değişiklik sonucu meydana gelmektedir [16]. 

1980’li yıllarda ciddi nefrotoksisiteleri nedeniyle parenteral kullanımı terk 

edilerek, daha az toksik etkileri olan yeni grup antibiyotikler polimiksin-

lerin yerini almıştır. Son yıllarda izlenen çoklu ilaç direnci bulunan gram-

negatif bakteriler (özellikle Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp.) ile 

oluşan infeksiyonların sıklığında artış ve tedavilerinde yaşanan sorunlar 

polimiksinleri tekrar gündeme getirmiştir. 

Ancak günümüzde kolistin ile ilgili klinik deneyim oldukça sınırlı olup ciddi 

yan etkilerinden dolayı klinik kullanımı çok yaygın değildir [17]. Villalon ve 

ark. [18] İspanyada çeşitli hastanelerden almış oldukları 729 A. bauma-

nii suşunda ve Kofteridis ve ark. [19] da Yunanistan’da 66 A. baumanii 

suşunda kolistin direncine rastlamadıklarını bildirmişlerdir. Bogiel ve ark. 

[20] ise Polonya’da yaptıkları çalışmada A. baumanii suşlarında kolistin 

direncini %1,5 olarak bildirmişlerdir.

Çalışmamızda 2007 yılından 2012 yılına kadar kolistin direncine rast-

lanmamış, 2012 yılında ilk kolistin direnci görülmüştür. Bu hasta yoğun 

bakımda yatmakta ve beyin omurilik sıvısında A. baumanii izole edilmiştir. 

Uzun süre kolistin tedavisi uygulanmıştır. 

Özellikle yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalardan, malignitelilerden, 

immün sistemi baskılanmış hastalardan, yanık hastalarından ve yeni do-

ğanlardan izole edilen A. baumanii suşlarına karşı in-vitro direnç oldukça 

yüksek oranlarda görülmektedir [21]. 

A. baumanii enfeksiyonlarının tedavisinde yeni secenek ilaçların başında 

tigesiklin gelmektedir. Bu antibiyotiğin, coğul ilaç direnci olan A. baumanii 

suşlarında etkili olduğu gözlenmiştir. Yeni bir antibiyotik olan tigesiklin, 

tetrasiklin grubundan minosiklin türevi bir glisilsiklindir. Çoğu gram pozitif 

ve gram-negatif, aerop ve anaerop bakterileren karşı güçlü bir in vitro 

aktiviteye sahiptir [22]. 

Tigesiklin, Türkiye’de 2008 yılında klinik kullanıma girmiş, tetrasikline 

benzerlik gösteren geniş spektrumlu bir antibiyotik olup, 30S ribosomal 

alt birime bağlanarak protein sentezini engellemektedir [23]. 

Pachon-Ibanez ve ark. imipeneme dirençli A. baumanii suşlarından 

%92’sini tigesikline duyarlı olarak bildirmişlerdir [10]. Bizim çalışmamızda 

2007 yılında %7 olan direnç oranı 2012 yılında %16 olarak bulunmuştur.

Bunları %49,57 direnç oranı ile karbapenemler, %57,85 ile tetrasiklin, 

%57,99 ile trimetoprim-sulfametoksazol ve %66,27 ile amikasin izlemiş-
tir. Diğer antibiyotiklere direnç oranları %88,46  ile  %97,05 arasında 
değişim göstermiştir (Tablo 3).

Karbapenem direnci beta-laktamazlarla enzimatik inaktivasyon, dış 
membran proteinlerinde kayıp, penisilin bağlayan proteinlerde değişme 
ve özgül ilaç efluks pompaları ile ortaya çıkar. Pek çok karbapenem di-
rençli A. baumanii suşları OXA-laktamazlara sahiptir [24].

Acinetobacter türlerinde karbapenemlere karşı hızla direnç gelişmesi 
kaygı vericidir ve gelecekte alternatif ilaç kalmayacağı korkusunu uyan-
dırmaktadır. Guriz ve ark.nın [25] 1999 yılında yaptıkları çalışmada, has-
tane enfeksiyonu etkeni olan 65 Acinetobacter spp. izolatında imipeneme 
dirence rastlanmamışlardır. Ayrıca 2008-2010 yılları arasında yapılan üç 
farklı çalışmada imipenem direnç oranları sırasıyla %70, %83 ve %84 
olarak tespit edilmiştir [26,27]. 

Bizim izolatlarımızda da imipeneme direnç oranı 2007 ve 2008 yılı için 
direnç oranı %0 iken, hızla artarak 2009 yılında %19, 2010 da %36, 
2011 %88 ve 2012 yılında %96 olarak bulunmuştur. Meropenem direnç 
oranları da imipeneme benzer oranda hızla artmıştır. Özellikle karbape-
nemlere direncin anlamlı bir şekilde hızlı artışı ürkütücüdür.

Acnetobacter türlerinde aminoglikozitlere aminoglikozit modifiye edici en-
zimler (asetilaz, adenilaz, fosfotransferaz), hedef ribozomal proteinlerde 
bozulma, aminoglikozidlerin bakteri içerisine girişinin engellenmesi ve 
efluks pompası ile direnç gelişmektedir [28]. 

Özellikle çoklu ilaca dirençli Acinetobacter türlerinde tedavi seçeneği ola-
rak tobramisin ve amikasin gibi aminoglikozitler, başka bir aktif antimikro-
biyal ajanla kombine olarak kullanılmaktadır [29]. 

İspanya’da yapılan bir çalışmada altı yıllık bir periyot içinde amikasin di-
rencinin %21’den %83,7’ye yükseldiği bildirilmiştir [30]. Farklı araştırı-
cılar amikasin direncini %39-94,5 gentamisin direncini ise % 37-100 
arasındaki oranlarda bildirmişlerdir [21,30-37].

Çalışmamızda 2007 yılında %52 iken amikasin direnci 2009 yılında %92 
gibi yüksek bir orana çıkmıştır. 2010 yılında amikasin direnci %54’e düş-
müştür. Bu oranın azalması yüksek in vitro amikasin direncinden dolayı 
kullanımının azalmasına bağlanabilir. 2011 ve 2012 yıllarındaki artışla 
direnç %71’e çıkmıştır. Çalışmamızda gentamisin direnci 2007 yılında 
%63’ten 2012 yılında %95’e çıkmıştır.

Balcı ve ark. tarafından seftazidim, seftriakson, sefotaksim, sefepim için 
direnç oranları sırasıyla, %99, %97, %96 ve %95 olarak bildirilmiştir [21]. 

Çalışmamızda seftazidim, sefotaksim, sefepim için direnç oranları sırasıy-
la %87, %96 ve %84 olarak oldukça yüksek direnç oranları saptanmıştır. 
Sefalosporinlere bu kadar yüksek düzeyde direnç olması, toplumda ve 
hastanede çok yaygın kullanımlarına bağlı olabilir.

Tetrasiklin dirençi ilaç efluks pompası veya ribozomal koruyucu sistemle 
ortaya çıkmaktadır. Kurtoğlu ve ark. çalışmalarında tetrasiklin direncini 
%72 olarak bildirmişlerdir  [38]. 

Çalışmamızda Tetrasiklin direnci 2007 yılında %36 iken 2011 yılına kadar 
dalgalı bir seyir izlemiş ve 2011 yılında %13’e kadar düşmüştür. Fakat 

2012 yılında çok hızlı bir artışla %90’a çıkmıştır.

DNA giraz ve topoizomeraz 4’de, kromozomal ilaç giriş ve ilaç pompa 

sistemlerinde mutasyon sonucu florokinolonlara direnç gelişmektedir. Tri-

metoprim sulfametoksazol direnci en sık dihidrofolat redüktaz mutasyonu 

ile ortaya çıkar [39]. Çalışmamızda siprofloksasin için altı yıllık sürede 

direnç oranları oldukça yüksek olarak %87,  trimetoprim sulfametaksazol 

için 2007 yılında %16 olan direnç anlamlı bir şekilde artarak 2012 yılında 

%80’e çıkmıştır.

Kolistin ve tigesiklin’e direnç oranları sırasıyla %4 ve %11 olarak sap-

tanmıştır. Suşların hepsi bir arada değerlendirildiğinde bu antibiyotiklerin 

yüksek etkili olduğu düşünülmektedir.

Çalışmamızda A. baumanii suşlarına en etkili antibiyotiklerin kolistin ve 

tigesiklin olduğu görülmektedir. Fakat bu antibiyotiklere karşı gelişen di-

renç önümüzdeki yıllar için korkutucudur. Bu nedenle yeni antibiyotiklerin 

geliştirilmesi gerekmektedir. Çoğul antibiyotik direncine sahip olan bu 

mikroorganizmanın hastane ortamında sınırlandırılması için enfeksiyon 

kontrol ve önlemlerinin azami derecede uygulanması ve in vitro direnç 

profillerinin takip edilmesi, tedavinin in vitro duyarlılık ile korele olması 

faydalı olacaktır.
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A. baumanii izolatlarının birim bazında antibiyotik direnç oranları Tablo 

4’de gösterilmiştir. Amikasin ve tetrasiklin antibiyotikleri hariç diğer anti-

biyotiklere en yüksek direnç oranları yoğun bakımlarda görülmüştür. Bunu 

yataklı servisler ve poliklinikler izlemiştir. Çalışmamızda en etkili antibiyo-

tik olan kolistin direnci yoğun bakımda saptanmıştır. 

Tartışma
Nozokomiyal enfeksiyonlar yüksek mortalite, morbidite, hastane de kalış 

sürelerinin uzaması ve yüksek masraflar nedeni ile önemli bir sağlık soru-

nudur. Nozokomiyal infeksiyonların neden olduğu ek mortalite oranlarının 

ise %4-33 arasında değiştiği saptanmıştır [15]. A. baumanii suşlarında 

beta-laktam antibiyotiklere karşı direnç beta-laktamaz üretimi, beta-lak-

tam antibiyotiğin dış membran porinlerinden girişinin azalması ve peni-

silin bağlayan proteinlerde değişiklik sonucu meydana gelmektedir [16]. 

1980’li yıllarda ciddi nefrotoksisiteleri nedeniyle parenteral kullanımı terk 

edilerek, daha az toksik etkileri olan yeni grup antibiyotikler polimiksin-

lerin yerini almıştır. Son yıllarda izlenen çoklu ilaç direnci bulunan gram-

negatif bakteriler (özellikle Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp.) ile 

oluşan infeksiyonların sıklığında artış ve tedavilerinde yaşanan sorunlar 

polimiksinleri tekrar gündeme getirmiştir. 

Ancak günümüzde kolistin ile ilgili klinik deneyim oldukça sınırlı olup ciddi 

yan etkilerinden dolayı klinik kullanımı çok yaygın değildir [17]. Villalon ve 

ark. [18] İspanyada çeşitli hastanelerden almış oldukları 729 A. bauma-

nii suşunda ve Kofteridis ve ark. [19] da Yunanistan’da 66 A. baumanii 

suşunda kolistin direncine rastlamadıklarını bildirmişlerdir. Bogiel ve ark. 

[20] ise Polonya’da yaptıkları çalışmada A. baumanii suşlarında kolistin 

direncini %1,5 olarak bildirmişlerdir.

Çalışmamızda 2007 yılından 2012 yılına kadar kolistin direncine rast-

lanmamış, 2012 yılında ilk kolistin direnci görülmüştür. Bu hasta yoğun 

bakımda yatmakta ve beyin omurilik sıvısında A. baumanii izole edilmiştir. 

Uzun süre kolistin tedavisi uygulanmıştır. 

Özellikle yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalardan, malignitelilerden, 

immün sistemi baskılanmış hastalardan, yanık hastalarından ve yeni do-

ğanlardan izole edilen A. baumanii suşlarına karşı in-vitro direnç oldukça 

yüksek oranlarda görülmektedir [21]. 

A. baumanii enfeksiyonlarının tedavisinde yeni secenek ilaçların başında 

tigesiklin gelmektedir. Bu antibiyotiğin, coğul ilaç direnci olan A. baumanii 

suşlarında etkili olduğu gözlenmiştir. Yeni bir antibiyotik olan tigesiklin, 

tetrasiklin grubundan minosiklin türevi bir glisilsiklindir. Çoğu gram pozitif 

ve gram-negatif, aerop ve anaerop bakterileren karşı güçlü bir in vitro 

aktiviteye sahiptir [22]. 

Tigesiklin, Türkiye’de 2008 yılında klinik kullanıma girmiş, tetrasikline 

benzerlik gösteren geniş spektrumlu bir antibiyotik olup, 30S ribosomal 

alt birime bağlanarak protein sentezini engellemektedir [23]. 

Pachon-Ibanez ve ark. imipeneme dirençli A. baumanii suşlarından 

%92’sini tigesikline duyarlı olarak bildirmişlerdir [10]. Bizim çalışmamızda 

2007 yılında %7 olan direnç oranı 2012 yılında %16 olarak bulunmuştur.

Bunları %49,57 direnç oranı ile karbapenemler, %57,85 ile tetrasiklin, 

%57,99 ile trimetoprim-sulfametoksazol ve %66,27 ile amikasin izlemiş-
tir. Diğer antibiyotiklere direnç oranları %88,46  ile  %97,05 arasında 
değişim göstermiştir (Tablo 3).

Karbapenem direnci beta-laktamazlarla enzimatik inaktivasyon, dış 
membran proteinlerinde kayıp, penisilin bağlayan proteinlerde değişme 
ve özgül ilaç efluks pompaları ile ortaya çıkar. Pek çok karbapenem di-
rençli A. baumanii suşları OXA-laktamazlara sahiptir [24].

Acinetobacter türlerinde karbapenemlere karşı hızla direnç gelişmesi 
kaygı vericidir ve gelecekte alternatif ilaç kalmayacağı korkusunu uyan-
dırmaktadır. Guriz ve ark.nın [25] 1999 yılında yaptıkları çalışmada, has-
tane enfeksiyonu etkeni olan 65 Acinetobacter spp. izolatında imipeneme 
dirence rastlanmamışlardır. Ayrıca 2008-2010 yılları arasında yapılan üç 
farklı çalışmada imipenem direnç oranları sırasıyla %70, %83 ve %84 
olarak tespit edilmiştir [26,27]. 

Bizim izolatlarımızda da imipeneme direnç oranı 2007 ve 2008 yılı için 
direnç oranı %0 iken, hızla artarak 2009 yılında %19, 2010 da %36, 
2011 %88 ve 2012 yılında %96 olarak bulunmuştur. Meropenem direnç 
oranları da imipeneme benzer oranda hızla artmıştır. Özellikle karbape-
nemlere direncin anlamlı bir şekilde hızlı artışı ürkütücüdür.

Acnetobacter türlerinde aminoglikozitlere aminoglikozit modifiye edici en-
zimler (asetilaz, adenilaz, fosfotransferaz), hedef ribozomal proteinlerde 
bozulma, aminoglikozidlerin bakteri içerisine girişinin engellenmesi ve 
efluks pompası ile direnç gelişmektedir [28]. 

Özellikle çoklu ilaca dirençli Acinetobacter türlerinde tedavi seçeneği ola-
rak tobramisin ve amikasin gibi aminoglikozitler, başka bir aktif antimikro-
biyal ajanla kombine olarak kullanılmaktadır [29]. 

İspanya’da yapılan bir çalışmada altı yıllık bir periyot içinde amikasin di-
rencinin %21’den %83,7’ye yükseldiği bildirilmiştir [30]. Farklı araştırı-
cılar amikasin direncini %39-94,5 gentamisin direncini ise % 37-100 
arasındaki oranlarda bildirmişlerdir [21,30-37].

Çalışmamızda 2007 yılında %52 iken amikasin direnci 2009 yılında %92 
gibi yüksek bir orana çıkmıştır. 2010 yılında amikasin direnci %54’e düş-
müştür. Bu oranın azalması yüksek in vitro amikasin direncinden dolayı 
kullanımının azalmasına bağlanabilir. 2011 ve 2012 yıllarındaki artışla 
direnç %71’e çıkmıştır. Çalışmamızda gentamisin direnci 2007 yılında 
%63’ten 2012 yılında %95’e çıkmıştır.

Balcı ve ark. tarafından seftazidim, seftriakson, sefotaksim, sefepim için 
direnç oranları sırasıyla, %99, %97, %96 ve %95 olarak bildirilmiştir [21]. 

Çalışmamızda seftazidim, sefotaksim, sefepim için direnç oranları sırasıy-
la %87, %96 ve %84 olarak oldukça yüksek direnç oranları saptanmıştır. 
Sefalosporinlere bu kadar yüksek düzeyde direnç olması, toplumda ve 
hastanede çok yaygın kullanımlarına bağlı olabilir.

Tetrasiklin dirençi ilaç efluks pompası veya ribozomal koruyucu sistemle 
ortaya çıkmaktadır. Kurtoğlu ve ark. çalışmalarında tetrasiklin direncini 
%72 olarak bildirmişlerdir  [38]. 

Çalışmamızda Tetrasiklin direnci 2007 yılında %36 iken 2011 yılına kadar 
dalgalı bir seyir izlemiş ve 2011 yılında %13’e kadar düşmüştür. Fakat 

2012 yılında çok hızlı bir artışla %90’a çıkmıştır.

DNA giraz ve topoizomeraz 4’de, kromozomal ilaç giriş ve ilaç pompa 

sistemlerinde mutasyon sonucu florokinolonlara direnç gelişmektedir. Tri-

metoprim sulfametoksazol direnci en sık dihidrofolat redüktaz mutasyonu 

ile ortaya çıkar [39]. Çalışmamızda siprofloksasin için altı yıllık sürede 

direnç oranları oldukça yüksek olarak %87,  trimetoprim sulfametaksazol 

için 2007 yılında %16 olan direnç anlamlı bir şekilde artarak 2012 yılında 

%80’e çıkmıştır.

Kolistin ve tigesiklin’e direnç oranları sırasıyla %4 ve %11 olarak sap-

tanmıştır. Suşların hepsi bir arada değerlendirildiğinde bu antibiyotiklerin 

yüksek etkili olduğu düşünülmektedir.

Çalışmamızda A. baumanii suşlarına en etkili antibiyotiklerin kolistin ve 

tigesiklin olduğu görülmektedir. Fakat bu antibiyotiklere karşı gelişen di-

renç önümüzdeki yıllar için korkutucudur. Bu nedenle yeni antibiyotiklerin 

geliştirilmesi gerekmektedir. Çoğul antibiyotik direncine sahip olan bu 

mikroorganizmanın hastane ortamında sınırlandırılması için enfeksiyon 

kontrol ve önlemlerinin azami derecede uygulanması ve in vitro direnç 

profillerinin takip edilmesi, tedavinin in vitro duyarlılık ile korele olması 

faydalı olacaktır.
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Çağımızın dev sorunu: çocukluk çağı obezitesi

¹ Kırıkkale Yüksek İhtisas Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, Kırıkkale, ² Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Endokrinoloji Bilim Dalı, Kırıkkale -TÜRKİYE

ÖZET
Vücutta artmış yağ miktarı olarak tanımlanan obezitenin sıklığı ırk, yaş, cinsiyete göre değişiklik gösterir. Çocuk ve adölesanlarda obezite 
prevalansı dünya çapında artış göstermektedir. Bu artışın en önemli sebebi ise, gelişen teknoloji ile birlikte çocukların hareketliliklerin kısıtlanması, 
beslenme alışkanlıklarının ve besin tercihlerinin değişmesidir. Obezite etyolojisinde kalori alımı ve kullanımı arasındaki denge bozukluğu olsa da 
monogenik obezitede olduğu gibi genetik faktörler, endokrin yıkıcılar olarak bilinen yüzlerce çevresel faktör, barsak microbiatasındaki değişiklikler 
ve hormonal faktörler de suçlanmaktadır Çocuklarda obezitenin tanısında basit, uygulanabilir, ucuz ve güvenli bir yöntem olan vücut kitle indeksi 
(VKI) kullanılmaktadır. Erken dönemde ortaya çıkan obezite tip 2 diabetes mellitus, non alkolik hepatosteatoz, hipertansiyon, hiperlipidemi ve 
kardiyovasküler hastalıklar gibi ciddi komplikasyonlara neden olmaktadır. Çocuklarda obezite tedavisinin temel basamağı yaşam tarzının 
düzenlenmesi olmasına rağmen  ciddi  obezite komplikasyonları varsa farmakoterapi veya cerrahi tedavi de önerilebilir  

Anahtar Kelimeler: Çocukluk çağı, obezite, risk faktörleri, prevalans, tedavi

ABSTRACT
The prevalence of obesity, defined as increased amount of body fat, varies according to race, age, and sex. Obesity prevalence in children and 
adolescents increases worldwide. The most important reason for the increase is, along with developing technology, limitation of activity, and 
alterations in nutritional habits and food preferences of the children. Although there is imbalance of calorie intake and utilization in the etiology 
of obesity, genetic factors as in monogenic obesity, hundreds of environmental factors known as endocrine destructors, changes in intestinal 
microbiota, and hormonal factors are also accused. Body mass index (BMI), a simple, practical, cheap, and safe method, is used in the diagnosis of 
obesity in children. Obesity occurring in early period causes serious complications such as, type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic hepatosteatosis, 
hypertension, hyperlipidemia, and cardiovascular diseases. Although the basic step in the treatment pf obesity in children is life-style regulations, 
pharmacotherapy or surgical treatment are also recommended, if there are serious obesity complications. 
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