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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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Ozet

Acinetobacter baumannii suslari ile olusan hastane
enfeksiyonlari son yillarda morbidite ve mortalitenin
6nemli bir sebebi haline gelmistir. Klinik érneklerden
en sik olarak izole edilen Acinetobacter tiri olan
A. baumannii virilansi dislUk bir bakteridir ve genel-
likle hastane kaynakl firsatgl enfeksiyonlara neden
olmaktadir. A. baumannii’nin hastane ortamlarinda
uzun slre canlihgini stirdiirebilmesi ve artan antibiyo-
tik direnci en dnemli dzellikleridir ve bu durum tedavi-
de giclige neden olmaktadir. Son yillarda coklu
antibiyotik direnci olan A. baumannii salginlar bildiril-
mektedir. (J Pediatr Inf 2014; 8: 28-32)

Anahtar kelimeler: Acinetobacter baumannii, nozo-
komiyal enfeksiyonlar, antibiyotik direnci, tedavi

Girig

Acinetobacter spp., Ulkemizde de tUm din-
yada oldugu gibi artan siklikta hastane enfeksi-
yonlarina yol agmaktadir. Ozellikle yogun bakim
Unitelerinde yatan hastalarda ventilator iligkili
pndmoni basta olmak Uzere bakteriyemi, Uriner
sistem enfeksiyonlari, menenijit, deri ve yumu-
sak doku enfeksiyonlarina neden olur (1).
Hastane kdkenli Acinetobacter enfeksiyonlarin-
da bakterinin antibiyotik direnci tedavide 6nem-
li bir sorundur. Aminoglikozidler, Greidopenisilin-
ler, florokinolonlar, G¢linct kusak sefalosporin-
ler gibi genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin
kullanimi, Acinetobacter tirlerinde antibiyotik
direnci gelisimine neden olmustur. A. bauman-
nii; ampisilin, amoksisilin ve birinci kusak sefa-
losporinlere dogal direng 6zelligi gosterir (2, 3).

Mikrobiyolojik Ozellikler

Acinetobacter tirleri 35-37°C’de Uremeyi
seven flagellumsuz ve hareketsiz, oksidaz nega-
tif, katalaz pozitif, zorunlu aerop gram negatif

kokobasillerdir. Bakteri hiicre duvarinda; antije-
nik O6zellige sahip polisakkaritler, glikokaliks
proteinler ve duyarli hlcreye adezyondan
sorumlu fimbrialar yer alir. Acinetobacter cinsi
bakteriler laboratuvarlarda siklikla kullanilan
eozin metilen blue (EMB) ve kanli agar gibi pek
cok besiyerlerinde kolayca Urerler (4).
Acinetobacter cinsi bakterinin 30°dan fazla
tarG tespit edilmistir. Tudrlerin gcodu cevrede
bulunur ve insanda hastallk olusturmazlar. Bu
bakterilerin tlrlerini fenotipik 6zelliklerine gore
ayirt etmek zor oldugu icin tanimlamada bazen
Acinetobacter calcoaceticus - Acinetobacter
baumannii complex terimi kullaniimaktadir.
Acinetobacter baumannii, Acinetobacter calco-
aceticus ve Acinetobacter Iwoffii, klinik literatr-
de en sik rapor edilen Acinetobacter tirleridir.
Tdm bu tirler arasinda en sik ve énemli klinik
tablolara yol agan tiir A. baumannii’dir (5, 6).

Epidemiyoloji
Acinetobacter cinsi bakteriler, metabolizma-
lar ve enerji ihtiyaclar icin ¢ok ¢esitli metabolit-
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leri ve karbon kaynaklarini kullanabilmeleri, kuruluga
dayanikli olmalarn, farkli sicaklik ve pH ortamlarinda canli
kalabilmeleri nedeniyle dogada, saprofit olarak serbest
yasayabilmekte, cansiz ylzeylerde glnlerce canl kalabil-
mektedir (1).

Saglikl insanlarda Acinetobacter tirleri deri ve mikéz
membranlarda kontaminant-saprofit bakteriler olarak
kolonize olabilirler. Saglikl erigkinlerin %25’inden fazlasi-
nin cildinde Acinetobacter kolonizasyonu saptanmis
olup, cocuk ve yetiskinlerin %7’sinde ise gegici faringeal
Acinetobacter kolonizasyonu saptanmistir. Acinetobacter
tlrleri hastane personelinin cildinde en sik tasidigi gram
negatif bakteridir. Yogun bakim Unitelerinde yatmakta
olan hastalarin gaitasinda coklu ilag direnci olan
Acinetobacter izole edilmis ve trakeostomili hastalarin
%45’inde kolonizasyon saptanmistir (4, 6).

Acinetobacter prevalansi, klinik 6rnegin tipine ve llke-
lere gore degiskenlik gosterse de tim diinyada son yirmi
yilda belirgin olarak artis gdstermistir. Hastalik Kontrol ve
Korunma Merkezi (Centers for Disease Control and
Prevention) ve Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Surveyans
(National Nosocomial Infection Surveillance) verilerine
g6re yogun bakim Unitelerindeki hastane kdkenli sepsis-
lerin %2,4’Unde, cerrahi alan yara enfeksiyonlarinin
%2,1’inde, hastane kokenli Uriner sistem enfeksiyonlari-
nin %1,6’sinda ve hastane k&kenli pnémonilerin de
%6,9’'unda Acinetobacter tirlerinin etken oldugu bildiril-
mektedir (7, 8).

Risk Faktorleri

Toplum kaynakli Acinetobacter enfeksiyonlarinda
alkolizm, sigara kullanimi, kronik akciger hastaligi, diabe-
tus mellitus ve tropikal iklimde yasama risk faktorleri iken,
hastane kdkenli enfeksiyonlarda; uzamis hastane yatigi,
cerrahi girisim, vlcutta yaralarin varligi, daha énceden
geciriimis enfeksiyonlar ve genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, santral vendz veya Uriner sistem kateteri varligi,
yogun bakim Unitesi veya yanik Unitesinde yatma, paren-
teral beslenme, mekanik ventilasyon ve daha da énemlisi
hastanede uygulanan enfeksiyon kontrol programlarinda-
ki eksiklikler riski artiran faktorlerdir (9, 10).

Patogenezis ve Viriilans Faktorleri

Acinetobacter tlrlerinin kuru ve cansiz ylzeylerde
uzun slre canliigini devam ettirebiliyor olmasi ve degisen
ortam sartlarina uyum saglama 6zelligi patogenezisde
onemli bir faktérdlr. Acinetobacter tlrlerinin virlilansinda
etkili olan diger faktérler sunlardir (11-14).

Polisakkarit Kapsiil

L-ramnoz, D-glukoz, D-mannoz ve D-glukuronik asit-
ten olusur. Bakteri ylzeyinin hidrofilik olmasini saglar ve
bakterinin fagositozdan korunmasina yardim eder. Ek

olarak bakteri kolonilerinin intraven®z kateter ve trakeal
kanll gibi invaziv enstrimanlarin ylzeylere tutunmasini
ve derin dokulara penetre olmasini saglar.

Dokulara Yapisma

Bakterinin hicre yizeylerine tutunmasini; polisakkarid
yapidaki ylzey elemanlari, glikoprotein yapidaki fimbrialar
ve membran komponentleri saglamaktadir. A. baumannii
hiicre duvarinda yer alan 38 kDa molekdiler agirigina sahip
bir ylizey proteini olan OmpA (AbOmpA) da bakterinin epi-
telyal ylzeylere yapismasinda rol alir. AbOmpA, proapop-
totik molekdllerin salinimina neden olarak epitelyal hicre-
lerin apoptozisine neden olmaktadir.

Lipopolissakkarid ve Enzim Uretimi

Acinetobacter baumannii hiicre duvarinda yapisi ve
antijenik 6zellikleri bilinen cesitli lipopolisakkaridler
(LPS) yer almaktadir. Virllansta diger bir faktorde
Acinetobacter’in ¢cok miktarda Urettigi ve hicre disina
sekrete ettigi enzimlerdir. Bu enzimlerin lipit yikimina
neden oldugu ve notrofiller izerine olumsuz etkileri oldu-
gu in-vivo ve in-vitro ¢alismalarda gdsterilmistir.

Biyofilm Olusturma

Acinetobacter baumannii; gelik, polistren ve cam gibi
abiyotik yUzeyler ile epitel hiicreleri gibi biyotik ylzeyler-
de biyofilm olusturabilir. Acinetobacter tirlerinde biyofilm
Uretimi ile ilgili dnemli hiicresel komponentlerin, pili olu-
sum sistemleri ve hiicre disina salgilanan OmpA proteini
oldugu dustnllmektedir.

Patogenezisde Etkili Diger Faktorler

Acinetobacter baumannii suglar, farkli demir kaynak-
larini kullanabilme yetenegine ve konaga kolonize olmayi
saglayan bagimsiz demir kazanim sistemine sahiptir.
Bakterinin gogalabilmesi icin ortamdaki demiri kullanabil-
me gerekliligi enfeksiyonun patogenezisinde dnemli rol
oynar.

Acinetobacter’in Olusturdugu Enfeksiyonlar

Solunum Sistemi Enfeksiyonlar

Acinetobacter tlrlerinin cocuklarda toplum kokenli
bronsiolit ve trakeobronsiolite, saglikli erigkinlerde de
trakeobronsiolite neden oldugu bildirilmistir (1, 15).

Acinetobacter tirlerinin en sik olusturdugu enfeksiyon
pndmonidir ve Acinetobacter hem toplum kaynakli hem
de hastane kékenli pnémoniye neden olmaktadir. Toplum
kdkenli pndmoni, erigkinlerde konak immunitesini zayifla-
tan alkolizm, sigara, diabetes mellitus, bobrek yetmezIigi,
altta yatan akciger hastaligi gibi durumlarda olusur.
Tropikal iklimi olan bdlgelerde daha ylksek prevalansa
ulasir. Acinetobacter tirlerine bagh gelisen toplum kay-
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nakl pndémoni ani bagslangi¢cl ve fulminan seyirlidir.
Hastalarin 1/3’Unde septik sok goérilir. Literattirde, top-
lum kaynakli pnémonide, mortalite oranlarinin %40-60
arasinda degistigini bildiren ¢ok sayida yayin bulunmak-
tadir (16-18).

Amerika’da 2008 yilinda Ulusal Saglhk Guvenlik Agdi
(National Healthcare Safety Network (NHSN)) tarafindan
gram negatif hastane enfeksiyonlarinda en dnemli etke-
nin Acinetobacter tirlerinin oldugu ve ventilatér iligkili
pndémonilerin %8,4’linde etyolojide bu bakterilerin sorum-
lu olduklan bildirilmistir (19). Hastane kdkenli Acinetobacter
pndmonisinde multilober tutulum, kavitasyon, plevral
eflizyon ve bronkopulmoner fistll olusumu gdézlenmistir.
Hastane kokenli Acinetobacter pnémonisinde mortalite
%35-70 oraninda bildiriimektedir. Bakteriyemi ya da sep-
sis bulgularinin olmasi ve daha énceki kolonizasyonun
varligi Acinetobacterlere bagh gelisen nozokomiyal pno-
monilerde kot prognoz géstergesidir (1, 17).

Bakteriyemi

Hastane kokenli bakteriyemilerinin %1,5-%2,5’una
Acinetobacter turleri neden olmaktadir. Hastane kdken-
li Acinetobacter bakteriyemisi siklikla solunum sistemi
enfeksiyonu ve intravenéz kateter kullanimi ile iliskili
olup daha az siklikla da idrar yolu, yara, deri, batin
enfeksiyonlari ile iligkilidir (7, 20, 21). Acinetobacter bak-
teriyemisi olan hastalarin Ucte birine yakininda septik
sok gelisir. Acinetobacter bakteriyemisinde mortalite
orani %20-60 arasindadir. Acinetobacter Pnédmonisi ile
iliskili bakteriyeminin mortalitesi, intraven6z katetere
bagh gelisen bakteriyemi mortalitesinden daha ylksektir
(%39’a %4) (21-23).

Endokardit

Dogal ve prostetik kalp kapaklarinda Acinetobactere
bagli endokardit nadir de olsa gelisebilir. Acinetobactere
bagh gelisen endokardit tipik olarak akut baslangicli ve
ciddi seyirlidir. Dogal kapaklarda gelisen endokardit
prostetik kapaklarda gelisen endokardite goére daha mor-
tal seyreder (24, 25).

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlari

Hastane kokenli Acinetobacter menenjiti sik goérilmez.
Beyin omuirilik cerrahisi girisimleri, beyin omurilik sivisi
kacagl, intrakranial hemoraji ve énceden antibiyotik kulla-
nimi Acinetobactere bagli menenijit gelisiminde risk fakt6-
radir. Ancak Acinetobacter menenjitinin mortalitesi yUk-
sek (%20-30) olup yasayan hastalarda ciddi nérolojik
defisit kalmaktadir (26-28).

Acinetobacter tirlerine bagh toplum k&ékenli menenijit
cok nadir gelisir ve genellikle sicak iklimlerde gorallr.
Toplum kaynakli menenijitlerde bakteri genellikle direncli
degildir (29).

Acinetobacter menenjitinde cogu hastada ates,
meningeal iritasyon bulgusu vardir ve bu bulgulara nébet
eslik edebilir. Beyin omurilik sivisinda ise nétrofillerin
hakim oldugu pleositoz mevcuttur. Beyin omurilik sivisi-
nin glukozu disik ve proteini ylksektir (27). Gram boya-
mada Acinetobacter; morfolojik olarak N. meningitidis ile
karsabilir (1).

Deri-Yumusak Doku ve Kemik Enfeksiyonlari

Acinetobacter tirleri cerrahi, yanik ve travma yaralarin-
da kolonize olabilir ve agir yumusak doku enfeksiyonlarina
yol acabilir, osteomyelite ilerleyebilir. Acinetobactere bagl
gelisen yumusak doku enfeksiyonlari siklikla prostetik
materyal ile iligkili olup genis debritman gerektiren enfeksi-
yonlar gelisebilir. Acinetobacter toplum kaynakl ve hasta-
ne kokenli selllit, fronkdlit gibi cilt enfeksiyonlarina da yol
acabilir. Kateter giris yerinde selllit olusumuna neden
olabilir ve sadece kateterin gekilmesi ile iyilesebilir (1, 30).

Uriner Sistem Enfeksiyonu

Acinetobacter’e bagl gelisen Uriner sistem enfeksiyo-
nu sik degildir ancak Acinetobacter Uriner sistemde &zel-
likle de kateter varliginda siklikla kolonize olur. Katater
iligkili Uriner sistem enfeksiyon sikligi %1,2 olarak bildiril-
mektedir (19).

Diger Enfeksiyonlar

Acinetobacter tlrleri gbzde de kolonize olabilir.
Korneal Ulserasyonlara, endoftalmite, preorbital selllite
neden olabilir. Travma ve cerrahi sonrasi gdézde enfeksi-
yona neden olabilir (31, 32).

Acinetobacter tirleri hastane kdkenli sinlizite neden
olabilir. Bu tablo hastane ko&kenli pnémoni gelisimi ile
iliskili bulunmustur. Mekanik ventilasyon hastane kdkenli
sindzit igin risk faktéridar (33).

Acinetobacter tirleri septik artrit, pankreatit, karaciger
apsesi ve peritonite neden olabilir (1, 34).

Acinetobacter Enfeksiyonlarinin Tedavisi

Tedavide kolonizasyonla enfeksiyon ayrimini yapmak
6nemlidir. Antibiyotik duyarl Acinetobacterin neden oldu-
gu enfeksiyonlarda tedavide genis spektrumlu sefolospo-
rinler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitérleri, karbape-
nemler tek bagina ya da antipsédémonal fluorokinolonlar
veya aminoglikozidler ile kombine olarak kullanilabilir.
Tedavi silresi enfeksiyonun yerine ve enfeksiyonun sid-
detine gore degisir (1).

Bir beta laktam inhibitéri olan sulbaktamin, karbape-
neme direngli A. baumannii’ye Kkargi, in-vitro olarak
%90’In Uizerinde ve imipenemle karsilastirilabilir bir etkin-
liginin oldugu gosterilmistir. Ancak Acinetobacter enfek-
siyonlarinda, sulbaktam iceren antibiyotiklerin tek basina
kullaniimasi hizli gelisebilen direng nedeniyle dnerilme-
mektedir (35, 36).
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Coklu ilag direnci olan Acinetobacterler igin segilebile-
cek antibiyotikler oldukga sinirlidir. in-vitro etkinligi bulu-
nan Polimiksin grubu (Polimiksin B ve Polimiksin E) anti-
biyotikler, tigesiklin ve kombine antibiyotikler coklu ilag
direnci olan Acinetobacter enfeksiyonlarinda tedavide
secenek olabilir. Tigesikline karsi hizli direng gelisir ve
A. baumannii tedavisinde klinik deneyimler azdir (37).

Acinetobacter tirlerine bagl gelisen menenijitte karba-
penem duyarliidi var ise dncelikle karbapenem tek basi-
na ya da intratekal veya intraventrikller yolla aminogliko-
zidle birlikte de verilebilir. Karbapenem direnci varsa int-
ravendz Kolistin tek bagina ya da intratekal veya intra-
ventrikUler yolla kolistin veya aminoglikozidle birlikte
verilebilir. Kolistin intraven6z rifampisin ile kombine ola-
rak da verilebilir (38). Antibiyotik direngli Acinetobacter
menenijitlerinde farmakodinamik &zelliklerinden dolayi
tigesiklin kullanimi énerilmez (39).

Son zamanlarda Uzerinde durulan baska bir konu da
beta-laktam antibiyotiklerin 6zellikle de sefepim, pipera-
silin-tazobaktam, ve karbapenemlerin (meropenem, imi-
penem, ve doripenem) uzun sureli infizyonla veriimesi-
dir. Uzun sireli inflizyonla ilaglarin serum konsantrasyo-
nu daha uzun sdreli olarak minimum inhibitér konsant-
rasyon (MIK) degerinin Uzerinde bulunur ve hassasiyeti
azalmis bakteriler Uzerine daha fazla bakterisidal etki
saglanmis olur. imipenem ve meropenemin serum yari
Omri dort saatten kisa olup U¢ saatten uzun sireli infliz-
yonlarinin faydasi sinirli iken doripenemin uzun sureli
inflizyonu serum yari dmri uzun oldugu icin ilac etkinli-
gini artirir (37, 40).
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