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Özet
Acinetobacter baumannii suşları ile oluşan hastane 
enfeksiyonları son yıllarda morbidite ve mortalitenin 
önemli bir sebebi haline gelmiştir. Klinik örneklerden 
en sık olarak izole edilen Acinetobacter türü olan  
A. baumannii virülansı düşük bir bakteridir ve genel-
likle hastane kaynaklı fırsatçı enfeksiyonlara neden 
olmaktadır. A. baumannii’nin hastane ortamlarında 
uzun süre canlılığını sürdürebilmesi ve artan antibiyo-
tik direnci en önemli özellikleridir ve bu durum tedavi-
de güçlüğe neden olmaktadır. Son yıllarda çoklu 
antibiyotik direnci olan A. baumannii salgınları bildiril-
mektedir. (J Pediatr Inf 2014; 8: 28-32)
Anahtar kelimeler: Acinetobacter baumannii, nozo-
komiyal enfeksiyonlar, antibiyotik direnci, tedavi

Abstract
Acinetobacter baumannii have been a leading cause of 
nosocomial infections, causing significant morbidity 
and mortality. It is the most commonly isolated microor-
ganism from clinical specimens. A. baumannii has low 
virulance and causes opportunistic nosocomial infec-
tions. The most important features of A. baumannii are 
the ability to persist in the hospital environment and the 
increased multidrug antibiotic resistance it may present, 
which compromises the treatment of infections caused 
by this microorganism. In recent years, there have been 
reports of multidrug resistant A. baumannii outbreaks. 
(J Pediatr Inf 2014; 8: 28-32)
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Giriş

Acinetobacter spp., ülkemizde de tüm dün-
yada olduğu gibi artan sıklıkta hastane enfeksi-
yonlarına yol açmaktadır. Özellikle yoğun bakım 
ünitelerinde yatan hastalarda ventilatör ilişkili 
pnömoni başta olmak üzere bakteriyemi, üriner 
sistem enfeksiyonları, menenjit, deri ve yumu-
şak doku enfeksiyonlarına neden olur (1). 
Hastane kökenli Acinetobacter enfeksiyonların-
da bakterinin antibiyotik direnci tedavide önem-
li bir sorundur. Aminoglikozidler, üreidopenisilin-
ler, florokinolonlar, üçüncü kuşak sefalosporin-
ler gibi geniş spektrumlu antibiyotiklerin yaygın 
kullanımı, Acinetobacter türlerinde antibiyotik 
direnci gelişimine neden olmuştur. A. bauman-
nii; ampisilin, amoksisilin ve birinci kuşak sefa-
losporinlere doğal direnç özelliği gösterir (2, 3).

Mikrobiyolojik Özellikler
Acinetobacter türleri 35-37ºC’de üremeyi 

seven flagellumsuz ve hareketsiz, oksidaz nega-
tif, katalaz pozitif, zorunlu aerop gram negatif 

kokobasillerdir. Bakteri hücre duvarında; antije-
nik özelliğe sahip polisakkaritler, glikokaliks 
proteinler ve duyarlı hücreye adezyondan 
sorumlu fimbrialar yer alır. Acinetobacter cinsi 
bakteriler laboratuvarlarda sıklıkla kullanılan 
eozin metilen blue (EMB) ve kanlı agar gibi pek 
çok besiyerlerinde kolayca ürerler (4).

Acinetobacter cinsi bakterinin 30’dan fazla 
türü tespit edilmiştir. Türlerin çoğu çevrede 
bulunur ve insanda hastalık oluşturmazlar. Bu 
bakterilerin türlerini fenotipik özelliklerine göre 
ayırt etmek zor olduğu için tanımlamada bazen 
Acinetobacter calcoaceticus - Acinetobacter 
baumannii complex terimi kullanılmaktadır. 
Acinetobacter baumannii, Acinetobacter calco-
aceticus ve Acinetobacter lwoffii, klinik literatür-
de en sık rapor edilen Acinetobacter türleridir. 
Tüm bu türler arasında en sık ve önemli klinik 
tablolara yol açan tür A. baumannii’dir (5, 6).

Epidemiyoloji
Acinetobacter cinsi bakteriler, metabolizma-

ları ve enerji ihtiyaçları için çok çeşitli metabolit-
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leri ve karbon kaynaklarını kullanabilmeleri, kuruluğa 
dayanıklı olmaları, farklı sıcaklık ve pH ortamlarında canlı 
kalabilmeleri nedeniyle doğada, saprofit olarak serbest 
yaşayabilmekte, cansız yüzeylerde günlerce canlı kalabil-
mektedir (1).

Sağlıklı insanlarda Acinetobacter türleri deri ve müköz 
membranlarda kontaminant-saprofit bakteriler olarak 
kolonize olabilirler. Sağlıklı erişkinlerin %25’inden fazlası-
nın cildinde Acinetobacter kolonizasyonu saptanmış 
olup, çocuk ve yetişkinlerin %7’sinde ise geçici faringeal 
Acinetobacter kolonizasyonu saptanmıştır. Acinetobacter 
türleri hastane personelinin cildinde en sık taşıdığı gram 
negatif bakteridir. Yoğun bakım ünitelerinde yatmakta 
olan hastaların gaitasında çoklu ilaç direnci olan 
Acinetobacter izole edilmiş ve trakeostomili hastaların 
%45’inde kolonizasyon saptanmıştır (4, 6).

Acinetobacter prevalansı, klinik örneğin tipine ve ülke-
lere göre değişkenlik gösterse de tüm dünyada son yirmi 
yılda belirgin olarak artış göstermiştir. Hastalık Kontrol ve 
Korunma Merkezi (Centers for Disease Control and 
Prevention) ve Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Surveyans 
(National Nosocomial Infection Surveillance) verilerine 
göre yoğun bakım ünitelerindeki hastane kökenli sepsis-
lerin %2,4’ünde, cerrahi alan yara enfeksiyonlarının 
%2,1’inde, hastane kökenli üriner sistem enfeksiyonları-
nın %1,6’sında ve hastane kökenli pnömonilerin de 
%6,9’unda Acinetobacter türlerinin etken olduğu bildiril-
mektedir (7, 8). 

Risk Faktörleri
Toplum kaynaklı Acinetobacter enfeksiyonlarında 

alkolizm, sigara kullanımı, kronik akciğer hastalığı, diabe-
tus mellitus ve tropikal iklimde yaşama risk faktörleri iken, 
hastane kökenli enfeksiyonlarda; uzamış hastane yatışı, 
cerrahi girişim, vücutta yaraların varlığı, daha önceden 
geçirilmiş enfeksiyonlar ve geniş spektrumlu antibiyotik 
kullanımı, santral venöz veya üriner sistem kateteri varlığı, 
yoğun bakım ünitesi veya yanık ünitesinde yatma, paren-
teral beslenme, mekanik ventilasyon ve daha da önemlisi 
hastanede uygulanan enfeksiyon kontrol programlarında-
ki eksiklikler riski artıran faktörlerdir (9, 10).

Patogenezis ve Virülans Faktörleri
Acinetobacter türlerinin kuru ve cansız yüzeylerde 

uzun süre canlılığını devam ettirebiliyor olması ve değişen 
ortam şartlarına uyum sağlama özelliği patogenezisde 
önemli bir faktördür. Acinetobacter türlerinin virülansında 
etkili olan diğer faktörler şunlardır (11-14).

Polisakkarit Kapsül
L-ramnoz, D-glukoz, D-mannoz ve D-glukuronik asit-

ten oluşur. Bakteri yüzeyinin hidrofilik olmasını sağlar ve 
bakterinin fagositozdan korunmasına yardım eder. Ek 

olarak bakteri kolonilerinin intravenöz kateter ve trakeal 
kanül gibi invaziv enstrümanların yüzeylere tutunmasını 
ve derin dokulara penetre olmasını sağlar.

Dokulara Yapışma
Bakterinin hücre yüzeylerine tutunmasını; polisakkarid 

yapıdaki yüzey elemanları, glikoprotein yapıdaki fimbrialar 
ve membran komponentleri sağlamaktadır. A. baumannii 
hücre duvarında yer alan 38 kDa moleküler ağırlığına sahip 
bir yüzey proteini olan OmpA (AbOmpA) da bakterinin epi-
telyal yüzeylere yapışmasında rol alır. AbOmpA, proapop-
totik moleküllerin salınımına neden olarak epitelyal hücre-
lerin apoptozisine neden olmaktadır.

Lipopolissakkarid ve Enzim Üretimi 
Acinetobacter baumannii hücre duvarında yapısı ve 

antijenik özellikleri bilinen çeşitli lipopolisakkaridler  
(LPS) yer almaktadır. Virülansta diğer bir faktörde 
Acinetobacter’in çok miktarda ürettiği ve hücre dışına 
sekrete ettiği enzimlerdir. Bu enzimlerin lipit yıkımına 
neden olduğu ve nötrofiller üzerine olumsuz etkileri oldu-
ğu in-vivo ve in-vitro çalışmalarda gösterilmiştir.

Biyofilm Oluşturma
Acinetobacter baumannii; çelik, polistren ve cam gibi 

abiyotik yüzeyler ile epitel hücreleri gibi biyotik yüzeyler-
de biyofilm oluşturabilir. Acinetobacter türlerinde biyofilm 
üretimi ile ilgili önemli hücresel komponentlerin, pili olu-
şum sistemleri ve hücre dışına salgılanan OmpA proteini 
olduğu düşünülmektedir.

Patogenezisde Etkili Diğer Faktörler
Acinetobacter baumannii suşları, farklı demir kaynak-

larını kullanabilme yeteneğine ve konağa kolonize olmayı 
sağlayan bağımsız demir kazanım sistemine sahiptir. 
Bakterinin çoğalabilmesi için ortamdaki demiri kullanabil-
me gerekliliği enfeksiyonun patogenezisinde önemli rol 
oynar.

Acinetobacter’in Oluşturduğu Enfeksiyonlar

Solunum Sistemi Enfeksiyonları
Acinetobacter türlerinin çocuklarda toplum kökenli 

bronşiolit ve trakeobronşiolite, sağlıklı erişkinlerde de 
trakeobronşiolite neden olduğu bildirilmiştir (1, 15).

Acinetobacter türlerinin en sık oluşturduğu enfeksiyon 
pnömonidir ve Acinetobacter hem toplum kaynaklı hem 
de hastane kökenli pnömoniye neden olmaktadır. Toplum 
kökenli pnömoni, erişkinlerde konak immünitesini zayıfla-
tan alkolizm, sigara, diabetes mellitus, böbrek yetmezliği, 
altta yatan akciğer hastalığı gibi durumlarda oluşur. 
Tropikal iklimi olan bölgelerde daha yüksek prevalansa 
ulaşır. Acinetobacter türlerine bağlı gelişen toplum kay-
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naklı pnömoni ani başlangıçlı ve fulminan seyirlidir. 
Hastaların 1/3’ünde septik şok görülür. Literatürde, top-
lum kaynaklı pnömonide, mortalite oranlarının %40-60 
arasında değiştiğini bildiren çok sayıda yayın bulunmak-
tadır (16-18). 

Amerika’da 2008 yılında Ulusal Sağlık Güvenlik Ağı 
(National Healthcare Safety Network (NHSN)) tarafından 
gram negatif hastane enfeksiyonlarında en önemli etke-
nin Acinetobacter türlerinin olduğu ve ventilatör ilişkili 
pnömonilerin %8,4’ünde etyolojide bu bakterilerin sorum-
lu oldukları bildirilmiştir (19). Hastane kökenli Acinetobacter 
pnömonisinde multilober tutulum, kavitasyon, plevral 
efüzyon ve bronkopulmoner fistül oluşumu gözlenmiştir. 
Hastane kökenli Acinetobacter pnömonisinde mortalite 
%35-70 oranında bildirilmektedir. Bakteriyemi ya da sep-
sis bulgularının olması ve daha önceki kolonizasyonun 
varlığı Acinetobacterlere bağlı gelişen nozokomiyal pnö-
monilerde kötü prognoz göstergesidir (1, 17). 

Bakteriyemi
Hastane kökenli bakteriyemilerinin %1,5-%2,5’una 

Acinetobacter türleri neden olmaktadır. Hastane köken-
li Acinetobacter bakteriyemisi sıklıkla solunum sistemi 
enfeksiyonu ve intravenöz kateter kullanımı ile ilişkili 
olup daha az sıklıkla da idrar yolu, yara, deri, batın 
enfeksiyonları ile ilişkilidir (7, 20, 21). Acinetobacter bak-
teriyemisi olan hastaların üçte birine yakınında septik 
şok gelişir. Acinetobacter bakteriyemisinde mortalite 
oranı %20-60 arasındadır. Acinetobacter Pnömonisi ile 
ilişkili bakteriyeminin mortalitesi, intravenöz katetere 
bağlı gelişen bakteriyemi mortalitesinden daha yüksektir 
(%39’a %4) (21-23). 

Endokardit
Doğal ve prostetik kalp kapaklarında Acinetobactere 

bağlı endokardit nadir de olsa gelişebilir. Acinetobactere 
bağlı gelişen endokardit tipik olarak akut başlangıçlı ve 
ciddi seyirlidir. Doğal kapaklarda gelişen endokardit 
prostetik kapaklarda gelişen endokardite göre daha mor-
tal seyreder (24, 25). 

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonları
Hastane kökenli Acinetobacter menenjiti sık görülmez. 

Beyin omurilik cerrahisi girişimleri, beyin omurilik sıvısı 
kaçağı, intrakranial hemoraji ve önceden antibiyotik kulla-
nımı Acinetobactere bağlı menenjit gelişiminde risk faktö-
rüdür. Ancak Acinetobacter menenjitinin mortalitesi yük-
sek (%20-30) olup yaşayan hastalarda ciddi nörolojik 
defisit kalmaktadır (26-28). 

Acinetobacter türlerine bağlı toplum kökenli menenjit 
çok nadir gelişir ve genellikle sıcak iklimlerde görülür. 
Toplum kaynaklı menenjitlerde bakteri genellikle dirençli 
değildir (29).

Acinetobacter menenjitinde çoğu hastada ateş, 
meningeal iritasyon bulgusu vardır ve bu bulgulara nöbet 
eşlik edebilir. Beyin omurilik sıvısında ise nötrofillerin 
hakim olduğu pleositoz mevcuttur. Beyin omurilik sıvısı-
nın glukozu düşük ve proteini yüksektir (27). Gram boya-
mada Acinetobacter; morfolojik olarak N. meningitidis ile 
karışabilir (1).

Deri-Yumuşak Doku ve Kemik Enfeksiyonları 
Acinetobacter türleri cerrahi, yanık ve travma yaraların-

da kolonize olabilir ve ağır yumuşak doku enfeksiyonlarına 
yol açabilir, osteomyelite ilerleyebilir. Acinetobactere bağlı 
gelişen yumuşak doku enfeksiyonları sıklıkla prostetik 
materyal ile ilişkili olup geniş debritman gerektiren enfeksi-
yonlar gelişebilir. Acinetobacter toplum kaynaklı ve hasta-
ne kökenli selülit, fronkülit gibi cilt enfeksiyonlarına da yol 
açabilir. Kateter giriş yerinde selülit oluşumuna neden 
olabilir ve sadece kateterin çekilmesi ile iyileşebilir (1, 30). 

Üriner Sistem Enfeksiyonu
Acinetobacter’e bağlı gelişen üriner sistem enfeksiyo-

nu sık değildir ancak Acinetobacter üriner sistemde özel-
likle de kateter varlığında sıklıkla kolonize olur. Katater 
ilişkili üriner sistem enfeksiyon sıklığı %1,2 olarak bildiril-
mektedir (19).

Diğer Enfeksiyonlar
Acinetobacter türleri gözde de kolonize olabilir. 

Korneal ülserasyonlara, endoftalmite, preorbital selülite 
neden olabilir. Travma ve cerrahi sonrası gözde enfeksi-
yona neden olabilir (31, 32).

Acinetobacter türleri hastane kökenli sinüzite neden 
olabilir. Bu tablo hastane kökenli pnömoni gelişimi ile 
ilişkili bulunmuştur. Mekanik ventilasyon hastane kökenli 
sinüzit için risk faktörüdür (33).

Acinetobacter türleri septik artrit, pankreatit, karaciğer 
apsesi ve peritonite neden olabilir (1, 34).

Acinetobacter Enfeksiyonlarının Tedavisi
Tedavide kolonizasyonla enfeksiyon ayrımını yapmak 

önemlidir. Antibiyotik duyarlı Acinetobacterin neden oldu-
ğu enfeksiyonlarda tedavide geniş spektrumlu sefolospo-
rinler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörleri, karbape-
nemler tek başına ya da antipsödömonal fluorokinolonlar 
veya aminoglikozidler ile kombine olarak kullanılabilir. 
Tedavi süresi enfeksiyonun yerine ve enfeksiyonun şid-
detine göre değişir (1).

Bir beta laktam inhibitörü olan sulbaktamın, karbape-
neme dirençli A. baumannii’ye karşı, in-vitro olarak 
%90’ın üzerinde ve imipenemle karşılaştırılabilir bir etkin-
liğinin olduğu gösterilmiştir. Ancak Acinetobacter enfek-
siyonlarında, sulbaktam içeren antibiyotiklerin tek başına 
kullanılması hızlı gelişebilen direnç nedeniyle önerilme-
mektedir (35, 36). 
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Çoklu ilaç direnci olan Acinetobacterler için seçilebile-
cek antibiyotikler oldukça sınırlıdır. İn-vitro etkinliği bulu-
nan Polimiksin grubu (Polimiksin B ve Polimiksin E) anti-
biyotikler, tigesiklin ve kombine antibiyotikler çoklu ilaç 
direnci olan Acinetobacter enfeksiyonlarında tedavide 
seçenek olabilir. Tigesikline karşı hızlı direnç gelişir ve  
A. baumannii tedavisinde klinik deneyimler azdır (37).

Acinetobacter türlerine bağlı gelişen menenjitte karba-
penem duyarlılığı var ise öncelikle karbapenem tek başı-
na ya da intratekal veya intraventriküler yolla aminogliko-
zidle birlikte de verilebilir. Karbapenem direnci varsa int-
ravenöz kolistin tek başına ya da intratekal veya intra-
ventriküler yolla kolistin veya aminoglikozidle birlikte 
verilebilir. Kolistin intravenöz rifampisin ile kombine ola-
rak da verilebilir (38). Antibiyotik dirençli Acinetobacter 
menenjitlerinde farmakodinamik özelliklerinden dolayı 
tigesiklin kullanımı önerilmez (39).

Son zamanlarda üzerinde durulan başka bir konu da 
beta-laktam antibiyotiklerin özellikle de sefepim, pipera-
silin-tazobaktam, ve karbapenemlerin (meropenem, imi-
penem, ve doripenem) uzun süreli infüzyonla verilmesi-
dir. Uzun süreli infüzyonla ilaçların serum konsantrasyo-
nu daha uzun süreli olarak minimum inhibitör konsant-
rasyon (MIK) değerinin üzerinde bulunur ve hassasiyeti 
azalmış bakteriler üzerine daha fazla bakterisidal etki 
sağlanmış olur. İmipenem ve meropenemin serum yarı 
ömrü dört saatten kısa olup üç saatten uzun süreli infüz-
yonlarının faydası sınırlı iken doripenemin uzun süreli 
infüzyonu serum yarı ömrü uzun olduğu için ilaç etkinli-
ğini artırır (37, 40).
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