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1. GIRIS

Hastane enfeksiyonlar1 hastanede kalig siiresini uzatan, mortalite ve morbidite oranlarini
arttiran ve tedavi maliyetlerini yilikselterek ekonomik kayiplara yol agan 6nemli bir saglik
problemidir (1). Yatan hastalarm %5-15’inde gelistigi ve 6zellikle Yogun Bakim Uniteleri
(YBU)’nde 5-10 kat fazla goriildiigii bildirilmistir (1).

Ulkemizde ise siirveyans caligmasi yapilan hastanelerin Yogun Bakim Unitelerinde

hastane enfeksiyonu goriilme oran1 %12,5-88,9 arasinda degismektedir (2).

Viicut direncinin yeterli olmadigi prematiire ve yeni doganlar, yaslilar, operasyon
gecirenler, immiinosupressifler, yanikli ve travmali hastalar, metabolik bozuklugu ve
malignitesi olan konakg¢ilar nozokomial enfeksiyonlar i¢in asil risk grubunu olugturmaktadir.
Ventilator iliskili pnOomoniler, iiriner sistem enfeksiyonlari, bakteriyemi ve kateter
enfeksiyonlar1 ile cerrahi alan enfeksiyonlart YBU’de en sik goriilen nozokomiyal

enfeksiyonlardir (3).

Acinetobacter, ¢ok c¢esitli ortamlarda bulunabilen, kuru ortamlara dayanikli, hem toplum
hem de hastane kaynakli infeksiyonlara yol agabilen bir patojendir. Hastane ortaminda uzun
stire canli kalmasi ve hastadan hastaya kolaylikla bulasabilmesi nedeniyle son yillarda

Acinetobacter’in hastane kaynakli bir patojen olarak 6nemi tiim diinyada artmigtir (4).

Deri, agiz boslugu, solunum yollar1 ve sindirim kanalinda kolonize olabilirler Saglikli
bireylerin en az %?25’inde derinin koltuk alt1, kasik, parmak uglar1 gibi nemli bolgelerinde
normal bakteriyel floranin bir {iyesi olarak bulunurlar ve salgin donemlerinde hastalarin

normal florasinda goriilme sikliklart artar (5).

Acinetobacter tiirleri, esas olarak akciger, liriner sistem, kan dolagimi, kateter, yumusak
doku veya cerrahi alan infeksiyonlarina yol agmaktadir. Sekonder menenjit ,septisemi ve
endokardite de neden oldugu bilinmektedir. Acinetobacter’in neden oldugu en sik hastane

kaynakli infeksiyon ise ventilator iligkili pndmonidir (6).



Giiniimiizde Acinetobacter tiirleri, aminoglikozidler, kinolonlar ve genis spekturumlu beta
laktamlarin da dahil oldugu hemen tiim antibiyotiklere kars1 diren¢ gelistirmistir. Bu ylizden
Acinetobacter infeksiyonlarinin tedavisi, bircok iilkede halk sagligi problemi olarak kabul
edilmektedir. Acinetobacter tiirlerinde o6zellikle karbapenemlere karsi direng giderek

artmaktadir (7).

Acinetobacter baumannii’nin, diger Acinetobacter tiirlerine gore daha direngli oldugu
bildirilmistir (8). Antibiyotik direnci, hastanelerde yogun antibiyotik kullanimina bagli olarak
gelismektedir. Ozellikle genis spektrumlu sefalosporin ve kinolon kullanilmasi ile direng

gelisimi arasinda iliski gdzlenmistir (8).

Tiim diinyada ¢ok ilaca direncli bakterilerin neden oldugu hastane kokenli enfeksiyonlar,
yiiksek mortalite ve kotu klinik seyir ile birliktelik gosterir. Acinetobacter cinsi bakterilerin
virulans potansiyelleri diisilk oldugundan konak savunma mekanizmasi normal olanlarda
enfeksiyon olusturmasi oldukga kisithdir. Genellikle firsatg1 hastane enfeksiyonlarina neden
olurlar. Nemli ortamlar1 besi yeri olarak kullanan ve bu ortamlarda hizla {ireyebilen bir
etkendir. Hastaligin ciddiyeti, onceki enfeksiyonlar, yogun bakim iinitesinde (YBU) A.
baumannii ile kolonize hasta prevalansinin yiiksek olmasi1 ve kontrolsiiz antibiyotik kullanimi
icin bu 6n belirleyicilerin belirlenmesi hem degistirilebilir 6n belirleyicilerin modifikasyonu
ile enfeksiyon riskini diisiirebilir hem de enfekte hastalarin erken taninmasi1 ve basari i¢in

anahtar olan erken tedavi i¢in olanak saglar. (9)

Bu calismada yogun bakim iinitesinde ¢oklu ila¢ direngli A baumannii enfeksiyonunun 6n

belirleyicilerinin saptanmasi amaclandi.



2. GENEL BILGILER
2.1.Hastane Enfeksiyonlar:

Hastane enfeksiyonlar1 "hastanin yatist sirasinda kulucka doneminde olmayan, hastane
ortaminda gelisen veya kulucka dénemindeyken taburcu edilen hastalarda daha sonra ortaya
cikan enfeksiyonlar" olarak tanimlanmaktadir (10). Hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik

%35—15’inde hastane kaynakli enfeksiyon gelismektedir (1).

Yogun Bakim Unitelerinde diger servislere oranla 5-10 kat daha stk meydana gelmekte ve
tiim hastane kaynakli enfeksiyonlarin %20-25’i Yogun Bakim Unitelerinde gelismektedir (1).
Tirkiye’de Yogun Bakim Birimlerine yatirilan hastalarin % 12,5-88,9’unda hastane kaynakli

bir enfeksiyon gelistigi gosterilmistir (2).

2.2.Acinetobacter Kokenlerinin Genel Ozellikleri

2.2.1. Tarihge

[lk kez 1911 yilinda Beijerinck tarafindan topraktan izole edilen ve Micrococcus
calcoaceticus olarak isimlendirilen bu bakteri giiniimiize kadar en az 15 farkl jenerik isimle
anilmistir. Bunlardan en iyi bilinenleri Bacterium anitratum, Herellea vaginicola/ Mima
polymorpha, Achromobacter, Alcaligenes, Micrococus calcoaceticus, B5W, Moraxella

glucidolytica ve Moraxella Iwoffii'dir ( 11).

Acinetobacter cinsi Onceleri pigmentasyon yapmayan, nitrati indirgeyemeyen,
nonfermentatif bakterilerden olusturulmustur (12). A. calcoaceticus adi altinda tek bir tiir
olarak Neisseriaceae ailesi i¢inde siniflandirilmisken, DNA rRNA hibridizasyonu ve 16S
rRNA sekans analizi kullanilarak yapilan filogenetik ¢alismalarin Proteobacteria’nin vy alt
simifina ait oldugunu gostermesi nedeniyle Moraxellaceae ailesi igerisinde incelenmeye

baslanmistir (11).

Taksonomik caligmalar sonucu Acinetobacter cinsi giiniimiizde Moraxella, Psychrobacter

ve ilgili diger cinslerle birlikte Moraxellaceae ailesi iginde yer almaktadir (11).

2.2.2. Morfolojik, Kiiltiirel ve Metabolik Ozellikleri



Acinetobacter’ler iiremenin logaritmik fazinda 1,0-1,5 x 1,5-2,5 um boyutlarinda basil,
duragan fazinda daha ¢ok kok goriinlimiinde, ¢ift veya kisa zincir yapan bakterilerdir.
Hareketsiz (polar fimbrialar1 ile segirme hareketi vardir), aerobik, Gram negatif (Gram
boyamada dekolorizasyon zorlugu nedeniyle yanlis olarak Gram pozitif olarak

tanimlanabilir), sporsuz, bazi suslar polisakkarit yapida kapstllidir (12).

Karbon ve enerji kaynaklar1 ¢esitlidir. Basit besi yerlerinde iirerler, genellikle MacConkey
agar besiyerinde renksiz koloniler olustururlar. Kolonileri 1-2 mm opak, pigmentsiz, S
tipindedir. Oksidaz negatif, katalaz pozitif, indol negatif, nitratlar1 rediikte etmeyen, kesin
aerob iireyen mikroorganizmalardir. 35-37 °C’de ve pH 7’de iiremeyi sever. Ug sekerli
demirli (TSI) besiyeri ve oksidatif fermentatif besiyerlerinde asit olusturmazlar. Arginin, lizin,
ornitin ilizerine etkisizdir. Hemolitik aktiviteleri, glukoz asidifikasyonu, 44°C’de iireme,
karbon kaynag cesitliligi, fenotipik 6zelliklerin birkagi Acinetobacter tiirlerini ayirt etmede
kullanilir (12).

Acinetobacter | Neisseria | Moraxella Kingella
Sekil Diplokok basil | Diplokok | Diplokok kisa basil | Diplokok
Oksidaz - + + +
Katalaz + + + -
Nitrat kullanimi - + +/- +
Glukozdan asit olusturma | +/- - - +

Tablo 1: Acinetobacter ve Neisseriaceae ailesi iiyelerinin karakteristik 6zellikleri

2.2.3. Klinik Onemi Olan Tiirler

Acinetobacter kokenleri klinik laboratuvarlara gelen 6rneklerden izole edilen en sik ikinci
nonfermentatif Gram negatif bakterilerdir (13). Saglikli insanlar i¢in patojen olmayan ancak
bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda enfeksiyonlara neden olabilen firsat¢1 bakterilerdir

(14). Insanlardan en sik izole edilen tiirii A. baumannii’dir (13).



A.lwoftfii, A. haemolyticus, A. johnsonii, genomospecies 3 ve genomospecies 6 diger sik
izole edilen tiirleridir (11). A. ursingii hastanede yatan hastalarda bakteriyemi veya sepsis
nedeni olabilmektedir (11). Toplumdan edinilmis A. radioresistens bakteriyemisi Human

Immunodeficiency Virus (HIV) pozitif bir hastada rapor edilmistir (11).

Saglikli insanlarda yaklasik %25 oraninda flora bakterisi olarak bulunduklarindan, nadir
goriilen Acinetobacter kokenleri izole edildiginde enfeksiyon tanisi klinik bulgulara ve ayni

hastadan ayn1 kdkenin tekrarlayan izolasyonuna bagli olarak konulmalidir (11).

2.2.4. Klinik Orneklerden izolasyon

Acinetobacter kokenleri Nutrient agar ve Tryptic soy agar gibi yaygin kullanilan
besiyerlerinde kolayca iireyebilmektedir (11). Bir¢ok sus MacConkey agarda renksiz veya
hafif pembemsi, Eosin Methylene Blue (EMB) agarda mavi renkli, gri merkezli koloniler

yapmaktadir ( 13).

Genomik tir 2 (A. baumannii), ve 13TU 37°C veya daha yiiksek sicakliklarda
tireyebilmesine karsin diger genomik tiirlerden bazilar1 daha diisiik sicakliklarda

tireyebilmektedir. Bu nedenle 30°C genel kiiltiir sicaklig1 olarak tavsiye edilmektedir (13).

Klinik 6rneklerden izole etmek icin segici—ayirtici besiyerleri gelistirilmistir. Safra tuzlari,
seker ve bromkrezol moru igceren Herelea agar, Holton’s agar, Leeds Acinetobacter Medium
bu amagla kullanilabilir. Bakterileri, digki gibi kontamine 6rneklerden izole etmek i¢in tek bir
karbon ve enerji kaynagi, nitrojen kaynagi olarak amonyum veya nitrat tuzlari igeren pH 5.5-

6.0 olan s1v1 mineral besiyerine inokiile ederek izole etmek miimkiindiir (12).

Biyokimyasal ve iireme Ozelliklerine gore Acinetobacter cinsi igerisinde tiir ayrimi
yapilabilmektedir. Bu ayirimda glukoza oksidatif etki, 44°C’ de {ireyebilme ve hemoliz

ozelliklerinden yararlanilir (12).



2.2.5. Acinetobacter Tiirlerinin Siiflandirilmasi

Acinetobacter genusu icerisinde 25 DNA-DNA benzerligi gdsteren grup (genomospecies)

tanimlanmis ve bunlarin yalniz onuna resmi tiir ismi verilmistir (12) (TABLO2).

Tjernberg ve Ursing’in yaptig1 numaralandirma semasinda grup 1, 2, 3, ve 13TU fenotipik
olarak ¢ok benzer olduklar1 ve geleneksel fenotipik yontemlerle ayrimlari zor oldugundan A.

calcoaceticus-A. baumannii kompleksi olarak isimlendirilmistir (12).

Grup Ismi Resmi Tiir Ismi
Genomospecies 1 Acinetobacter calcoeticus
Genomospecies 2 Acinetobacter baumannii
Genomospecies 3 Acinetobacter haemolyticus
Genomospecies 4 Acinetobacter junii
Genomospecies 5 Acinetobacter johnsonii
Genomospecies 6 Acinetobacter iwoffii
Genomospecies 7 Acinetobacter radioresistens
Phenon 1 * Acinetobacter ursingii
Phenon 2 * Acinetobacter schindleri
Acinetobacter venetianus

Tablo B: Tjernberg ve Ursing’in yaptig1 numaralandirma semasinda yeralan ve resmi tiir
ismi verilmis Acinetobacter kdkenleri (12)

*Phenon: Fenotipik olarak farkli

2.2.5.1 Tiplendirme Yontemleri

Epidemiyolojik tiplendirme yontemleri epidemik suslarin yayilim kaynagini ve seklini
saptamada 6nemli olduklarindan 6zellikle hastane kaynakli enfeksiyonlarin engellenmesinde

slirveyans ¢alismalarinin bir parcasi olarak kullanilmalar1 6nerilmektedir (12).

Bu amacla ¢esitli fenotipik ve genotipik tiplendirme yontemleri kullanilmaktadir (TABLO
3).

Tiplendirme yontemleri standartize edilmis, duyarli ve 6zgiil olmal1 ayrica tiim tiplendirme

sistemlerinin tekrar edilebilirligi, ayrim giicli, uygulama ve degerlendirme kolaylig




belirlenmis olmalidir (12). Ayrim giicii epidemiyolojik olarak iligkisiz izolatlar1 ayirt etme
kabiliyeti olarak tanimlanmaktadir (12). Fenotipik yontemlerle karsilastirildiginda molekiiler
yontemlerin ayrim giicli daha yiiksektir ve bir¢ok tiire uygulanabilme avantaji saglamaktadir

(12).

* Antiiyotiplendome
* Serotiplendirme
* Bivotplendirme
* Baktenofa) iplendime
# Baktenyosmn tiplendirme
* Multilokus enzim elektroforen
* Hicrezel protemlernn pohiaknlamd jel elekiroforen
*  Imrmnoblot fingeprniing
MOLEKULER YONTEMLER
I. Niildeik asit temelli véntemler
*#  Plazmd profilen
#  Fesinction fragment length polymorphism (RFLF)
#  Pul=ed field gel electrophoresis (FFGE)
#  Sermented BNA zel electrophoresis
#  Fibosomal ENA gel electrophoreas
=  Nulhlocus sequence typing (MLST)

IL. PCR temelli yéntemler
#  Hadefl hihnen fekrarlavan sekanslar
Enterchacterial Repetitive Intergenic Consensus Sequences (ERIC)
Eepetiive Extragemic Palindromme Sequences (REF)
Diouble Repetitive Element (DRE)
Inserfionzl Sequence (I5)
Polymorphic Coamine/Cyiosine-Rich Repetitive Sequences (PGES)
*#  Handomly amplhified pohymorphic DNA (FAPD),
s Arvbavary Primed PCR (AP-PCR))
= Swplified frapment length polymoarphizm (AFLP)

TABLO 3: Epidemiyolojik tiplendirme amaciyla kullanilan fenotipik ve genotipik

yontemler (12)

2.2.6. Acinetobacter Kokenleriyle Olusan Hastane Kaynakh Enfeksiyonlar

Acinetobacter kokenleri kullanilan invaziv tani ve tedavi prosediirlerinin ¢oklugu nedeniyle

ozellikle Yogun Bakim Unitelerinde énemli hastane enfeksiyonu etkenleri olarak karsimiza



cikmaktadirlar (14). Sik saptanan bir kolonizasyon etkeni olmasi nedeniyle, klinik
orneklerden izole edilmesi, her zaman infeksiyonu gostermez. Baska bir deyisle

Acinetobacter’lerin neden oldugu infeksiyonlarin gercek sikligini belirlemek zordur (14).

Klinik 6rneklerden izole edilen tiim Acinetobacter kokenlerinin %80’inden fazlasini A.
calcoaceticus-A. baumannii kompleksi olusturmaktadir (14). Son 30 yilda pnémoni, idrar yolu
enfeksiyonu ve cerrahi alan enfeksiyonlarinda goriilme sikligi artan tek gram negatif

bakterinin A. baumannii oldugu gésterilmistir (15).

2.2.6.1. Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Yatis sirasinda inkiibasyon doneminde olmayan hastalarda, hastaneye yattiktan en az 48
sonra ortaya ¢ikan pnomoniler hastane kaynakli pndmoni olarak tanimlanmaktadir (16).

Pnémoni Acinetobacter kokenlerinin en sik neden oldugu hastane kaynakli enfeksiyondur

(17).

Yogun Bakim Unitelerinde meydana gelen pnémonilerin ise %10’unun nedenidirler (18).
Acinetobacter kokenleriyle meydana gelen hastane kaynakli pndmoni siklikla mekanik

ventilasyonun bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmaktadir (11).

Solunum sistemi Acinetobacter infeksiyonlarinin en sik goriildiigii yerdir. Nozokomiyal
pnomoni etkeni olarak Acinetobacter dnemli bir yere sahiptir, 6zellikle ventilator iliskili
pndmonilerde sik rastlanir (11). Ventilatorle iliskili pndmoni siklikla subglottik bolgede
kolonize olan bakterilerin mikroaspirasyonlarla trakeobronsial agaca ve alt solunum yollarina
ulasmalar1 sonucu olusmaktadir ve %13-49’unda etken A. baumannii’dir (19). Acinetobacter
ile gelisen nozokomiyal pnémonilerde predispozan faktorler endotrakeal entiibasyon ya da
trakeostomi, dnceden antibiyotik kullanimi, yogun bakimda kalis, onceki cerrahi girisim ve

eslik eden akciger hastaligidir (11).

Hastaneye yatistan sonraki ilk bes glinde meydana gelen pndmoni erken baslangicli, bes
giinden sonra meydana gelen pnomoni ise ge¢ baslangigh pndmoni olarak

isimlendirilmektedir. Toplum kaynakli pndmoni etkenleri olan Streptococcus pneumoniae,



Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus ve enterik gram negatif basiller erken
baslangigli pndmoninin baslica etkenleriyken, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter

baumannii ve Stenotrophomonas maltophilia ge¢ baslangiclt pndmoniyle iliskilidirler (16).

Birgok faktor Acinetobacter’e bagli hastane kaynakli pndmoninin veya alt solunum
yolunun kolonizasyonunun agiga ¢ikmasinda rol oynamaktadir. Yogun bakimda yatma, ileri
yas, kronik akciger hastaligi, immunsupresyon, cerrahi, antimikrobiyal ajan kullanma,
endotrakeal ve gastrik tiip gibi invaziv ara¢ kullanilmasi ve solunum ekipmani varligi bu
faktorler arasinda sayilabilir (20). Yogun bakim iinitelerindeki nozokomiyal yayilim ventilator
ekipmanlari, eldivenler, kolonize personel, kontamine total parenteral beslenme ve bilgisayar

klavyeleri ile olur (20).

Acinetobacter kokenleri ile meydana gelen hastane kaynakli pndmoniler i¢in %70’in
iizerinde mortalite oranmi rapor edilmistir (14). En yiiksek mortalite orani ventilator bagimli
hastalarda da tespit edilmistir. Mortalite oraninin, P. aeruginosa’ya bagli pnémoni haricindeki,
tiim gram-negatif ve gram-pozitif etkenlere bagli olan pnomonilerden daha fazla oldugu

gozlenmistir (11).

Yas, altta yatan hastalik, ventilasyon ihtiyaci, risk faktorlerine temas siiresi gibi faktorlerin
eslestirildigi bir ¢aligmada, Acinetobacter pndmonisine bagli mortalite orani %40 olarak

bulunmustur. Bu ¢alismada 6liim riskinin 2,5 kat arttig1 gézlenmistir (21).

2.2.6.2. Bakteriyemi

A. baumannii bakteriyemilerde en sik izole edilen Acinetobacter tiiriidiir (11). Gergek
Acinetobacter bakteriyemisini yanlis kan alma tekniginden kaynaklanan yalanci
bakteriyemiden ayirmak bazen giic olabilmektedir (14). Solunum yolu ve intravendz
kateterler bakteriyemilerin en 6nemli kaynaklaridir (22). Cerrahi alan, yanik ve idrar yolu

enfeksiyonlar1 daha az siklikla karsilasilan kaynaklardir (14).

Bakteriyemilerin %21-70 kadarinda ise herhangi bir kaynak tespit edilememektedir. Bu tan
konulamamis primer bakteriyemilerin bir kisminin saptanamamis vaskiiler kateter
enfeksiyonlarindan kaynaklandigi veya kolonize oldugu barsaktan intestinal translokasyonla

kana gectigi diisiiniilmektedir (22).



Acinetobacter tiirleri, tek patojen olarak veya polimikrobiyal etkenlerle beraber
bakteriyemiye yol acabilir. Bakteriyemi tespit edilen hastalarin %54’ yogun bakim
iinitelerinde yatmaktadir. Bakteriyemili hastalarin %19’unda sepsis veya septik sok

gozlenmektedir (23).

Yetigkin hastalar icerisinde en biiyik grubu immiin yetmezlikli hastalar
olusturmaktadir (24). Malign hastaliklar, yanik ve travma en sik karsilagilan kolaylastirict
faktorlerdir.

Bakteriyeminin en stk kaynagi, solunum sistemi infeksiyonlaridir ve c¢ogunlukla
hastaneye yatis1 takiben ikinci hafta icinde gelisen pndmoniye sekonder olarak ortaya

cikmaktadir (25).

Ileri yas, immunsupresyon, bakteriyemiye bagl septik sok, dissemine intravaskiiler
koagulasyon, akut renal yetmezlik ve solunum yetmezIligi gelismesi; kisa siire 6nce gecirilmis

cerrahi hikayesi prognozun kétii olmasina neden olan diger faktorlerdir (26).

A. baumannii bakteriyemisi %25-30 siklikla septik soka ve Dissemine Intravaskiiler
Koagiilasyona (DiK) neden olmaktadir (22). Mortalite oran1 %17-46’dir ve dzellikle Yogun
Bakim Unitelerinde mortaliteyi arttirmaktadir (27).

2.2.6.3. Menenjit

Acinetobacter menenjiti, daha c¢ok beyin cerrahisi islemlerine veya kafa travmasina

sekonder olarak gelismektedir (28).

Mortalite orani serilerde %20 ile %27 arasinda degismektedir. Cogu birey lomber
ponksiyon, miyelografi, ventrikiilografi veya diger beyin cerrahisi islemleri yapilmis olan
erkeklerdir. Ventrikiil ile dis ¢evrenin devamli baglantisinin olmasi, ventrikiilostomi,
serebrospinal sivi fistiilii, bes glinden uzun siire kalan Ventrikiil kateteri risk faktorlerini

olusturmaktadir (11).
Beyin cerrahisi yogun bakimlarinda kullanilan antimikrobiyal ajanlara bagli gériilme siklig1

artmaktadir. Bir salginin, sadece kullanilmakta olan antibiyotiklerin azaltilmasina bagl

selektik seciciligin 6nlenmesi ile kendiliginden kesildigi gozlenmistir (29).
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Acinetobacter Beyin Omurilik Sivist (BOS)’nin gram boyamasinda morfolojik olarak

Neisseria meningitidis ile karisabilmektedir (30).

Siklikla beyin cerrahisi girisimi yapilan olgularda goériilmesine ragmen, saglikli insanlarda
da menenjite neden olabilir. Menenjit akut veya yavas seyirlidir. Vakalarin %30’ da petesiyal

dokiintiiler olabilir, Waterhouse-Friderichsen sendromu goriilebilir (31).

2.2.6.4. idrar Yolu Enfeksiyonu (IYE)

Cogunlukla idrar yollarinda enfeksiyon olusturmaksizin kolonize olmalarina karsin nadiren
invazyon yaparak enfeksiyon etkeni olarak da karsimiza c¢ikabilmektedirler (11).
Acinetobacter’e bagli iiriner sistem infeksiyonlari, nadir olarak goriilmektedir. Yash ve debil
erkeklerde daha siktir. Yogun bakimda yatis, kalict tiriner kateter varligi riski arttirmaktadir
(32).

Son 20 yilda Acinetobacter kokenlerinin neden oldugu idrar yolu enfeksiyonlarmin

goriilme sikliginda anlamli bir artis goriilmektedir (15).

2.2.6.5. Yumusak Doku Enfeksiyonlar:

Acinetobacter kokenleri vendz kateterle iliskili selliilite neden olabilirler (14). Ayrica
travmatik yara, yanik ve postoperatif insizyon yerinde kolonizasyon veya enfeksiyona da yol

acabilirler (11).

Acinetobacter tiirleri ile olusan selliilit, deri apsesi, flebit, intraabdominal apse
bildirilmistir. Travmatik yaralar, yaniklar, postoperatif insizyon yerlerinde Acinetobacter
kolonizasyonu siktir. Yara yeri infeksiyonu ve bakteriyemi yapar. Bakteriyemi siklikla yara

yeri infeksiyonundan 3-4 giin sonra meydana gelir (31).
2.2.6.6. Diger Enfeksiyonlar

Pnémoni, en sik gozlenen toplum kokenli infeksiyon tipidir. Nadir olarak menenyjit, selliilit
ve primer bakteriyemi gozlenmektedir. Tropikal ve gelismekte olan iilkelerde daha sik

gozlenmektedir. Sicak ve nemli aylarda daha sik tespit edilmektedir (33).
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Pnomoni gbézlenen hastalarin, yogun alkol kullanma, diyabet, kanser veya bronkopulmoner
hastalik hikayesi bulunmaktadir. Pndmoni genelde fulminan seyir izlemektedir. Solunum
yetmezligi ve %30 oraninda sepsis gozlenmektedir. Mortalitenin artmasi, hastanin
komorbiditeleri ve uygun antibiyotik tedavisinin ge¢ baslanmasina baglidir. Acinetobacter

kokenleriyle meydana gelmis dogal veya prostetik kapak endokardit olgular1 tanimlanmistir

(14).

Acinetobacter kokenlerinin neden oldugu dogal kapak endokarditi genellikle akut ve
siddetli bir hastaliktir ve mortalite orani prostetik kapak endokarditinden daha yiiksektir .A¢ik
kalp ameliyat1 ve dental islemler risk faktdriidiir. Onemli varyasyonlar igerse de klinik olarak

diger mikroorganizmalarin yaptig1 endokarditlere benzemektedir (34).

Acinetobacter’e bagli peritonit, periton diyalizi yapan bireylerde, islem hatasi veya
diabetes mellitusa bagli olarak gozlenebilmektedir. Yashi, malign hastaliklara veya
koledokolithiazise bagli tikanma sarilig1 olan hastalarda, safra yollarina yonelik girisimsel
islemleri takiben Acinetobacter kolanjiti ve ona bagl septik komplikasyonlar ac¢iga ¢ikabilir.
Otolog kemik iligi naklini takiben tifilit, yaralanmalar1 takiben osteomiyelit; travmaya,

keratoplastiye ve kontakt lense bagli goz infeksiyonlar1 goriilebilmektedir (14).

2.2.7. Acinetobacter Enfeksiyonlarinin Patogenezi ve Viriilansi

Acinetobacter tiirleri diisiik virulansh patojenler olarak degerlendirilmektedirler (35).
Polisakkarit kapsiiliin kompleman sisteminin aktivasyonunu onlemesi, fibria veya kapsiiler
polisakkarit ile insan epitel hiicrelerine yapisma yetenegi, doku lipidlerini hasarlayan
enzimlerin  varligi, konak hiicre duvarina toksik lipopolisakkarit sentezi ve
mikroorganizmanin hiicre duvarinda bulunan Lipit A varligi, enfeksiyona yol agan

bakterilerde virulansi arttiran faktorlerdir (36).
Endotoksin yapimi, Acinetobacter septisemisinde gozlenen hastalik semptomlarina yol

acmaktadir. Polimikrobiyal infeksiyonlarda, Acinetobacter’in virulansi artmaktadir (37).

Insan viicudundan gerekli demir icerigini alma yetenegi bakterilerde onemli virulans
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belirleyicisidir. Baz1 Acinetobacter tiirleri, siderofor sentezleyerek virulansini arttirmaktadir

(38).

Acinetobacter tiirleri ile gelisen enfeksiyonlari kolaylastiran bir¢ok faktér mevcuttur
(TABLO 4). Altta yatan hastaliklardan malignensi, yanik ve immunsupresyon infeksiyon
riskini arttirmaktadir. Yashi ve yenidoganlarda Acinetobacter enfeksiyonlar1 daha sik
gozlenmektedir. Yogun bakim hastalarinda yapilan bir ¢aligmada, infeksiyon saptanan

bireylerde kontrol grubuna gore yatis siiresinin daha fazla oldugu saptanmistir (39).

Konaga ait faktorler Diger risk faktorleri
Ileri yas Uzun yogun bakimda kalis siiresi
Malignite Uzun siire antibiyotik kullanimi
Yanik Immunosupresyon
Kronik akciger hastaligi Cerrahi girigimler
Iskemik kalp hastaligi Mekanik ventilasyon
Diyabet Endotrakeal aspirasyon
prematiirite Trakeostomi

Enteral beslenme

Santral veno6z kateter

TABLO 4: Acinetobacter enfeksiyonlarini kolaylastiran risk faktorleri

2.2.8. Acinetobacter cinsi bakterilerin viriilans faktorleri; (11).

1. Endotoksin: Hiicre duvarinin lipopolisakkarit bileseni Lipid A

2. Fimbria: Epitel hiicrelerine yapisma 6zelligi

3.Polisakkarit kapsiil: L- ramnoz, D- glukoz, D- glukronik asit ve D- mannoz kompleksi
yapisindadir. Bakteri yiizeyinin hidrofilik 6zelligini saglar ve bakteriyi fagositozdan korur.

4. Lipidleri hidrolize eden enzim yapimi1

5. Aerobaktin gibi sideroforlar ve demir tutucu dig membran reseptor proteinleri: Bakterinin

cogalmasi i¢in gerekli demir ihtiyacini saglamaktadir

2.2.9. Epidemiyoloji

Acinetobacter tiirleri hem canlilarda hem de cansiz nesnelerde bulunabilir. Dogal yasam
ortam1 su ve topraktir (40). Pastorize siitten, donmus yiyeceklerden, dokiimhane ve hastane
havasindan, buhar makinelerinden, musluk suyundan, peritoneal diyaliz sivisindan, yatak basi

idrar  kaplarindan,  havlulardan,  anjiyografi  kateterlerinden,  ventilatorlerden,
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laringoskoplardan,  kontamine  eldivenlerden, yeniden  kullanilabilir  ignelerden,

duodeneskoplardan, hastane yastiklarindan, sabunlardan izole edilmislerdir (41).

Acinetobacter tiirleri kuru, cansiz nesnelerde yasayabilir. Acinetobacter’lerin kuruluga

kars1 direngli oldugu ve bdyle ortamlarda yaklasik 21-30 giin yasayabildigi bildirilmistir (42).

Yapilan arastirmalar Acinetobacter’lerin kuruluga direncli olmasinin hastane salginlarinda

onemli rol oynadigin1 gostermektedir (43).

Acinetobacter tiirlerinin hastanede uzun siire canliligin1 korumasi, hasta-personel, ¢cevre ve
kullanilan aletlerde kolonize olmalari, nozokomiyal infeksiyonlara yol agmalarina neden
olmaktadir (43). Insanlarda Acinetobacter ciltte, yaralarda, solunum ve gastrointestinal

sistemde kolonize olabilir (44).

Acinetobacter spp. Ozellikle koltuk alti, kasik, ayak parmaklari gibi nemli bdlgelerde
saglikli yetiskinlerin yaklasik %25’inde cilt florasinin bir {iyesi olarak bulunabilir. Hastanede
yatmakta olan hastalarda yiiksek kolonizasyon oranlari bildirilmektedir. Trakeostomi
cevresinden alinan Kkiiltiirlerde %45 oraninda kolonizasyon saptanmustir. Hastalardaki
kolonizasyon ve ¢evrenin yogun kontaminasyonu hastane personelinin ellerinin

kontaminasyonuna ve yayilima neden olmaktadir (11).

Bir¢ok viicut bolgesinden 6rnek alindiginda Acinetobacter spp. i¢in kolonizasyon oranlari
tip O6grencilerinde ve Ogrenci hemsirelerde %40’1n lizerinde, hastalarda %75 diizeyinde

saptanmistir (45).

Acinetobacter tiirleri dezenfektanlara cesitli oranlarda direng gosterebilir. Dezenfektanlara
direng, nozokomiyal Acinetobacter salginlarinin gelismesinde rol oynayabilir (46).
Acinetobacter, ¢ogunlukla yogun bakim {initelerinde enfeksiyonlara yol acan firsatgr bir
patojendir. Yogun bakim {initelerinde invaziv tani1 ve tedavi metodlarinin artmasi ile son yirmi
yil i¢inde Acinetobacter infeksiyonlarda goriilen artis paralel gitmektedir. Son on yil i¢inde
coklu ilag direnci olan Acinetobacter sayisinda, Ozellikle antimikrobiyal ilaclarin batili

tilkelerde asir1 kullanimina bagli artis gézlenmektedir (47).
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Acinetobacter tiirleri tarafindan olusturulan hastane infeksiyonlarinda; ventilasyonun,
kateter uygulamalarinin, yogun bakim iinitelerinde bakterinin bulagmasinin kontrol altina
alinmasi, hemsire miidahaleleri, tokalasma gibi durumlarin ortadan kaldirilmasi,
antibiyotiklere karsi ¢oklu direncli olan bu patojenlerin géz ardi edilmeyip, yayilmalarinin

kontrol altina alinmalarinda etkili stratejilerin belirlenmesine gereksinim vardir (46).

2.2.9.1. insanlardaki Tasiyicihg

Acinetobacter kokenleri normal bireylerin en az %25’inin derilerinde (6zellikle aksilla,
kasik ve parmak aralar1 gibi nemli bdlgelerde) bakteriyel floranin bir pargasim
olusturmaktadirlar (48). Saglikli yetiskinlerin solunum sistemi ve oral kavitesinde de flora
bakterisi olarak bulunabilirler (49). Yatan hastalarda 06zellikle salginlar sirasinda

Acinetobacter kolonizasyon orani ¢ok artmaktadir (1).

Yogun Bakim Unitelerinde yatan hastalarda solunum sistemi kolonizasyonunun yiiksek
oranda goriilmesi, tedavi ekipmanlarim1 kontamine ederek ventilasyonla iligkili pndmoni
salginlarina yol a¢gmaktadir (49). Salgin donemlerinde deri kolonizasyonunun da artiyor
olmasi hastane personelinin ellerini kontamine ederek salginin yayilimi ve stirmesine katkida
bulunmaktadir (1). Nadirde olsa Acinetobacter kokenlerinin sindirim sistemini kolonize

etmesi de salginlara yol acabilmektedir (50).

2.2.9.2. Hastane Ortamindaki Muhtemel Kaynaklar:

Acinetobacter kokenlerinin farkli sicaklik ve pH degerlerinde iireme kabiliyetleri, 1slak
veya kuru ylizeylerde uzun siire canli kalabilmeleri salginin gelisimi ve devamliligina katkida

bulunmaktadir (50). Ayrica bazi kdkenleri antiseptiklere de direng gostermektedir (1).

Kolonize veya enfekte hastalarin ¢evresindeki havadan Acinetobacter kokenleri siklikla

izole edilebilmekte ve hava yolu organizmlerin yayiliminda énemli bir rol oynamaktadir (1).

A. baumanii tiirlerinin, %31 nem oraninda, 20 giin kadar varliklarini stirdiirebildikleri

gosterilmistir (43). Efjekte Hastanin taburculugundan 9 giin sonra, hastanin yatagindan izole
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edilebildigi tespit edilmistir (51). Acinetobacter tiirleri kuru ortamlarda morfolojik degisime

ugrarlar. Hiicre duvar ve niikleik asitleri daha kalin ve daha ¢ok negatif ytiklii hale gelir (42).

Hastane mobilya ve ekipmanlar1 da Acinetobacter tiirleri i¢in ikincil rezervuar olabilirler.

Salginlarda bir¢ok ekipmanin ¢evresel kontaminasyonu tespit edilmistir (Tablo E).

Acinetobacter tiirlerinin saglikli bireylerde patojen olmadigi, diigskiin kisilerde enfeksiyona
neden olabilecegi diisiiniilmektedir.insanlardan en sik izole edilen tiir Acinetobacter

baumannii (asimilasyon testleri ile 19 biyotip, 34 serovar)’dir.

Acinetobacter salginlarinda c¢evresel kontaminasyonu gozlenen hastane mobilyasi ve
ekipmanlar

Infiizyon pompalari
Higroskopik bandajlar
Vakum ekipmanlari

Dus basliklar1 ve musluklar
Resusitasyon ekipmanlari
Masa

Komudin

Ventilator

Yastik ve minder
Paslanmaz ¢elik sedye
Nemlendirici

Yeterli sterilize edilmemis arteriyel kateter ve transducer
Distile su

Idrar torbast

TABLO 5: Acinetobacter salginlarinda c¢evresel kontaminasyonu gozlenen hastane

mobilyas1 ve ekipmanlar

Salginlara, genelde hastane personelinin eli veya solunum cihazi ekipmanlarinin
kolonizasyonunun neden oldugu distniilse de, toplum kaynakli mikroorganizmalarin,
bireylerin eli yolu ile yayilmasi da yol acabilmektedir (52). Acinetobacter baumanii, hastane
kaynakli infeksiyonlarda en sik izole edilen 15. mikroorganizmadir. Tim izole edilen

mikroorganizmalarin %1.2’sini olusturmaktadir (52).

Salginlarin tespit edilmesi sonrasi esas tedavi yontemi, kaynak veya rezervuarin
eradikasyonudur. Ancak patojenin 6zelligi nedeni ile eradikasyon saglanamazsa: Unitenin

kapatilmasi, hasta-personel eslemesinin yapilmasi, siki el hijyeni, ¢evresel dezenfeksiyon,
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temas veya siki izolasyon Onlemleri, tiim kolonize hastalarin taburcu edilmesi, kontrollii
antibiyotik kullanim1 ve yeni vakalarin hizli tespitinin yapilmasi gibi onlemlerin alinmasi

gerekmektedir (4).

Hastalarin, infeksiyon Oncesi Acinetobacter ile kolonize oldugu diisliniilmektedir. Bu
acidan bakinca Acinetobacter enfeksiyonunun, kolonizasyon buzdaginin goriinen ucu oldugu
disiinilmektedir. Acinetobacter’e bagl enfeksiyonun agiga ¢ikmasini takiben, kolonize olan
hasta sayisinin zaten yiiksek olmasi nedeni ile salgini 6nlemek icin alinacak Onlemlerin

yetersiz kalacagi diisiiniilmektedir (53).

Acinetobacter infeksiyonu tespit edilen vakalarin sayisi, saglik merkezlerinde goriilen
salginlarin sikligina gore degismektedir. Beck-Sague ve arkadaslarinin ¢alismasinda, salgin
doneminde 1000 hastane kabuliinde, 17 vaka gozlenirken (54), Tilley ve arkadaslarinin
calismasinda ise salgin olmayan bir donemde 1000 hastane kabuliinde 0,3 vaka tespit

edilmigtir (55).

Acinetobacter tiirleri, nadir olarak 6zellikle tropikal ve subtropikal bolgelerde; eslik eden
hastaligi olan, yogun alkol ve sigara igcicilerinde toplum kokenli enfeksiyonlara yol

acabilmektedir (56).

Kontamine yataklar da yayilim i¢in énemli bir kaynaktir. Bakteri su gegisine izin veren
plastik yatak oOrtiilerindeki yirtiklar yoluyla yatagi kontamine etmekte ve yataklardaki 1slak
bolgelerde uzun siire canli kalabilmektedir (1). Solunum tedavisi veya destegi icin kullanilan

materyaller de bir¢ok salginin kaynagini olusturmaktadir (50).

2.2.10. Klinik Antibiyotik Direnci

1970’lerde Acinetobacter enfeksiyonlar1 ampisilin, ikinci kusak sefalosporinler, minosiklin,
kolistin, karbenisilin, ve gentamisin ile tedavi edilebiliyorken, giliniimiizde bir¢ok
Acinetobacter kokeni yaygin olarak kullanilan antibiyotiklere (ampisilin, karbenisilin,
sefotaksim, aminoglikozidler, kloramfenikol v.b.) klinik olarak uygulanabildigi seviyelerde

direncli hale gelmistir (1).
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Florokinolonlar, seftazidim, trimetoprim-siilfametoksazol, doksisiklin, polimiksin B,
kolistin hastane kaynakli Acinetobacter enfeksiyonlarina karsi aktif kalabilmis ilaglar

arasindadir (14).

Karbapenemler A. baumannii’nin neden oldugu enfeksiyonlarin tedavisinde halen basarili
antibiyotikler olarak kalmalarina karsin imipenem direncinin ilk kez belirlendigi 1985

yilindan beri bu bilesiklere direng orani tiim diinyada hizla artmaktadir (57).

A. baumannii suglarinin karbapenem duyarliligini aragtirmak amaciyla 1997-2000 yillarini
kapsayan Meropenem Yearly Susceptibility Test Information Collection (MYSTIC)
programinda Avrupa’daki birgok iilkede karbapenemlerin A. Baumannii izolatlarinin %93-
100’iine kars1 etkili olduklar1 bulunmustur. Ancak bolgesel farkliliklar oldugu da saptanmistir.
Ornegin Ingiltere’de %7078, Tiirkiye’de ise yalnizca %6266 oraninda etkili olduklari
belirlenmistir (16). Yeni karbapenemlerden Ertapenem’in ise Acinetobactere karsi diisiik

intrensek aktivitesi vardir ve tedavide kullanilmamalidir (14).

Beta-laktamaz inhibitorleri arasinda sulbaktam Acinetobacter kokenlerine karsi klavulanik
asit ve tazobaktama gore daha yiiksek aktivite gostermektedir. (58). Bu farklilik sulbaktamin
B-laktamaz inhibitorii etkisine ek olarak Penisilin Baglayan Protein-2 (PBP-2) iizerinden
intrensek bakterisidal aktivite goOstermesinden kaynaklanmaktadir (58). Bu nedenle
ampisilin/sulbaktammm ~ A.  baumannii’ye  karst  amoksisilin/klavulanik  asit  ve

piperasilin/tazobaktama gore daha etkili oldugu goriilmektedir (59).

2.2.11. Coklu Antibiyotik Direnci:

Mikroorganizmalarin ii¢ veya iizerinde farkli antibiyotik gurubuna direngli olmalar1 ¢oklu
antibiyotik direnci olarak tanimlanmaktadir (58). Acinetobacter kokenleri arasinda c¢oklu
antibiyotik direnci en sik A. calcoaceticus-A. baumannii kompleksi ve A. haemolyticus'da

bulunmaktadir (60).

Acinetobacter tiirlerinin hastane ortaminda ve insanlarda sag kalim yetenegi; Plazmid,
integron ve transpozonlarla iligkili kazanilmis genetik materyal; dogal transformasyon ve

mikroorganizmanin antrensek direnci ¢oklu antibiyotik direncinde rol oynamaktadir. Dig
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membran porlarinin ¢esitli antibiyotiklere kars1 azalmis gegirgenligi, antimikrobiyal yikim

enzimleri, disar1 atis pompalari, hedef modifikasyonu ile diren¢ olusumu agiklanabilmektedir.

(61).

Dis membran porlari, iki tabaka lipidden olusan membranda, kanallar olusturarak
molekiillerin gegisini saglamaktadir. Porlarin hidrofilik molekiillere gegirgenligi azdir. Bir¢ok
bakteride, por yapisinda antimikrobiyal baskisi ile meydana gelen yapisal degisiklikler veya
antibiyotik varliginda, por yapiminda azalma ile diren¢ meydana gelmektedir. Acinetobacter
tiirlerinin dis membranindaki por sayisinin az ve boyutlarinin kiiciik olmasi, diger gram

negatif bakterilere gore membran gecirgenliginin az olmasina yol agmaktadir (61).

Acinetobacter baumanii’nin, antimikrobiyallere Escherichia coli’ye gore daha az gegirgen
oldugu tespit edilmistir. P. aeruginosa’nin sefalosporin gecirgenliginin, Acinetobacter

tiirlerine gore 2 ile 7 kat aras1 daha fazla oldugu gosterilmistir (62).

Bir¢ok arastirma sonucunda Acinetobacter tiirlerinde, dis membran porlarinin azalmig
yapimina bagli antibiyotik direncinin gelistigi gézlenmistir. Acinetobacter tiirlerinde ana dig
membran poru, 1s1 ile modifiye edilebilen protein HMP-AB’dir (63). Bu porun eksik oldugu

organizmalarin, yiiksek oranda antrensek dirence sahip oldugu gozlenmistir (64).

Imipenem direngli Acinetobacter tiirlerinde, P. aeruginosa’da gdzlenen OprD ile homoloji
gosteren karbapenem spesifik por ile nonspesifik CarO porunun eksik oldugu tespit edilmistir

(65).

Acinetobacter tiirlerinde, kolistin direnci ile OmpW dis membran porunun eksikligi
arasinda iligki saptanmistir. OmpW’nin eksikliginin Salmonella Typhimurium’da goézlenen
seftriakson direnci ile iliskisi nedeni ile Acinetobacter tiirlerinde de benzer etkisinin

olabilecegi diislintilmektedir (66).

Disa atis pompalari, birden ¢ok ve yapisal olarak birbirinden farkli antimikrobiyallerin
hiicre disina atilmasinda rol oynar. Bu pompalarin artmis sentezi ile ¢oklu antibiyotik direnci
aciga ¢cikmaktadir. artmis disa atim nedeni ile antibiyotiklerin hiicre i¢i birikiminin azalmasina

bagli MIK (minimal inhibitér konsantrasyon) degerleri artmaktadir. Acinetobacter
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baumannii’de antibiyotik direncinde rol oynayan disa atim pompalari tantmlanmistir (TABLO

6).

Pompa Aile Antibiyotik

Tet(A) Ana kolaylastirici siiperailesi | Tetrasiklin

Tet(B) Ana kolaylastiric siiperailesi | Tetrasiklin, minoksiklin

CmlA Ana kolaylastirici siiperailesi | Kloramfenikol

AdeABC Direng nodulasyon dali Aminoglikozid,betalaktam kloramfenikol,eritromisin,

tetrasiklin, ethidium bromid;
florokinolonlara hassasiyeti azaltmaktadir

AbeM Coklu ilag ve toksik madde Norfloksasin,ofloksasin, ciprofloksasin,
atim gentamisin,ethidium bromid

TABLO 6: Acinetobacter baumannii membraninda bulunan disa atim pompalar1 ve etkiledikleri

antimikrobiyaller

Penisilin baglayan proteinlerin modifikasyonunun, Acinetobacter tiirlerinde, ozellikle
karbapenem direncinde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Gehrlein ve arkadaslarinin
calismasinda, direngli mikroorganizmalarda, bazi penisilin baglayic1 proteinlerde azalma

tespit edilmistir (67).

Acinetobacter tiirlerinde ¢ok sayida beta-laktamaz tanimlanmistir. Bir sefaloporinaz olan
AmpC, kromozom iizerinde sifrelenmis olup, Acinetobacter tiirlerinde genetik olarak
iligkilidir (68). AmpC’nin indiiklenebilir olduguna dair delil bulunmamaktadir. AmpC, genis
spektrumlu sefalosporinlerin etkinligini azaltmamaktadir. Ancak sentezleyen gene ISAbal

sekansinin eklenmesi ile etkinligi artmakta ve seftazidime direncte rol oynamaktadir (69).

Serin ve metallobetalaktamazlar, karbapenem direncinde rol oynamaktadirlar (70).
Acinetobacter enfeksiyonlarinin, karbapenem kullanilarak tedavisi ile karbapenem direngli
tiirlere bagl salgmlar gozlenmektedir (71). ilk kez 1985 yilinda bir serin karbapenemaz olan

OXA-23, Acinetobacter baumannii iizerinde tanimlanmistir (72).
Serin karbapenemaz grubu enzimlerin bazilari, meropenemi hidrolize etmemektedir.

Metallo-betalaktamazlar grubundan IMP, VIM-2 ve SIM-1 Acinetobacter tiirlerinde
gozlenmektedir (73).
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D1s membran porlarinda meydana gelen degisikliklere bagli olarak bakteri i¢inde biriken
daha az miktarda beta-laktam, zayif etkinlikli betalaktamazlar tarafindan kolayca yikilirlar.
Porin kaybinin, bu yolla enzim aktivitesini arttirdigr sdylenebilir. Bou ve arkadaslarinin
caligmasinda, bir salgin sirasinda elde edilen karbapenem direngli Acinetobacter. baumanii
mikroorganizmalarinda, iki tiir porun azalmis yapimi ve serin beta-laktamazlar direngten ortak

sorumlu bulunmustur (68).

Acinetobacter tiirlerinde, aminoglikozid direnci, aminoglikozid modifiye edici enzim
vasitasi ile olmaktadir. Adenilize edici, fosforile edici ve asetile edici li¢ enzim tiirii de
Acinetobacter iizerinde tanimlanmistir. Kinolon direnci ise gyrA ve parC topoizomerazlari

iizerindeki mutasyonlara bagli agiga ¢cikmaktadir (66).

2.2.12. Antimikrobiyal Diren¢ Mekanizmalari

Acinetobacter kokenleri son derecede hizli antibiyotik direnci gelistirme egiliminde olan
bakterilerdir (12). Kromozomal gen aktarim mekanizmalarinin {i¢ seklini de kullandiklar
gosterilmis ve konjugasyonun bu cinsin iiyeleri arasinda antibiyotik diren¢ genlerinin

aktariminda en 6nemli rolii oynadig1 kanitlanmastir (11).

2.2.12.1. Beta-laktam Antibiyotiklere Karsi Diren¢c Mekanizmalar

Beta-laktam antibiyotiklere karsi direng ii¢ mekanizma ile gelisebilmektedir (16).
1- Beta-laktamaz {iretimi.
2- Beta-laktam antibiyotigin hiicre igine girisinin azalmasi.

3- Penisilin Baglayan Proteinlerde (PBP) degisiklik.

2.2.12.2. Aminoglikozidlere Kars1 Gelisen Diren¢c Mekanizmalari

Aminoglikozidler 30S ribozomlara geri doniisiimsiiz olarak baglanip protein sentezini
inhibe ederek bakteri Oliimiine neden olmaktadirlar (14). Bu antibiyotiklere direng ii¢
mekanizma ile gelismektedir:

1- Ribozomal hedeflerde mutasyonlara bagl degisiklik olusmasi (16).

2- Aminoglikozidlerin hiicre i¢ine girisinin azalmasi ve/veya disart pompalanmasi (14).
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3- Aminoglikozidlerin enzimlerle degistirilmesi (16).

2.2.12.3. Kinolonlara Kars1 Gelisen Diren¢ Mekanizmalari

Kinolonlarin bakteri hiicresindeki baslica hedefleri DNA giraz ve topoizomeraz IV
enzimleridir (14). Bakteri DNA’sinda siipersarmallar olusturan DNA giraz sirasiyla gyrA ve
gyrB genlerince kodlanan A ve B alt birimlerinden olusur (14). DNA replikasyonunda gorev
alan topoizomeraz IV ise parC ve parE genlerince kodlanan iki alt birimden olugmaktadir
(14). Yeni florokinolonlar 1988 yilina kadar Acinetobacter kokenleri ile olusan enfeksiyonlara

kars1 etkili iken glintimiizde bu etkinlik oran1 hizla azalmaktadir (16).

Kinolon direnci Acinetobacter kokenleri arasinda aktarilamayan iki mekanizmayla

olusmaktadir (60) :

1- DNA giraz enziminin alt birimlerindeki degisiklikler

2- D1s membran gecirgenliginin azalmasi ve/veya ilacin aktif olarak disar1 atilmasi

2.2.12.4. Tetrasiklinlere Karsi Diren¢c Mekanizmalari

Tetrasikline kars1 bakteriyel direng ti¢ farkli mekanizma ile meydana gelmektedir (74):

1- Aktif pompa mekanizmasi

2- Hedef korumasi

3- Enzim modifikasyonu

2.2.12.5. Diger Antibiyotiklere Kars1 Gelisen Diren¢ Mekanizmalari

Acinetobacter kokenlerinde kloramfenikol direncine Kloramfenikol Asetiltransferaz-1

(KAT-I) enzimi neden olmaktadir. Bu enzim transpozon ve plazmidlerce kodlanmaktadir

(11).
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Acinetobacter kokenleri ayrica yiiksek oranda trimetoprim direnci gOstermekte ve bu

direnci kodlayan genler ¢ogunlukla plazmidlerde yer almaktadir (11).

2.2.13. Acinetobacter Enfeksiyonlarimin Tedavisi

Tedavide oOncelik, infeksiyon tanisinin kesinlestirilmesi ve kolonizasyondan ayirt
edilmesidir. Acinetobacter tiirlerinin diigiik virulansina ragmen, etkin ve zamaninda tedavinin
yapilmadig1 durumlarda morbidite ve mortalitede artis gdozlenmektedir. Imipenem/silastatin,
amikasin, sulbaktam/ampisilin, tetrasiklin ve kolistin antimikrobiyal aktvitesi en yiiksek
antibiyotiklerdir. Bu ajanlarin birbirine gore istiinliigii gosterilememistir. Hastanin eslik eden

ciddi komorbiditesi yoksa monoterapi tercih edilebilir (75).

Aminoglikozid ve tikarsilin veya piperasilin kombine tedavisi sinerjistik olup ciddi
infeksiyonlarda etkili olabilmektedir. Coklu direngli Acinetobacter infeksiyonlarinda,
ampisilin veya sefoperazon ile sulbaktam kombinasyonunun klinik etkinligini gdsteren bir¢ok
calisma mevcuttur. Coklu diren¢li Acinetobacter infeksiyonlarinda etkili oldugu gdsterilen

diger bir antibiyotik kolistindir (76).

Yeni caligmalar sonucunda Acinetobacter infeksiyonlarina karsi, kolistin/rifampisin,
kolistin/imipenem, kolistin/azitromisin, kolistin/imipenem/rifampisin, sulbaktam/rifampisin,
sulbaktam/kinolon,  sulbaktam/azitromisin  etkinligi  gOsterilmig diger antibiyotik

kombinasyonlaridir (77).

Her hastanede, kendi kosullarina uygun antibiyotik tedavisinin kullanilmasi ile bireysel
olarak hastalarin tedavisinin yaninda Acinetobacter iizerine gereksiz ve dirence yol acan

antibiyotik baskisinin 6nlenmis olacagi tespit edilmistir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 BILGI TOPLAMA

Ocak 2009 — Aralik 2010 tarihleri arasinda YBU’nde acinetobacter baumanni enfeksiyonu
gelisen hastalarinin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Hasta dosyalar1 hastane arsivinden temin edilerek gerekli labaratuar ve takip formlarina

ulagildi, gereginde hasta gecmisi hastane Probel® sistemi ile incelendi.

Her iki grupta yer alan hastalarin yas, cinsiyet, Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation II (apache II) skoru,yandas hastaliklari, yogun bakim {initesine yatis nedenleri,
ameliyat olup olmadiklari, hospitalizasyon ve YBU’de kalis siireleri kaydedildi. Her iki
grupta yer alan hastalarda yogun bakima kabullerinde mekanik ventilator ihtiyaclari ve
uygulanan invazif islemler (entiibasyon ve arteriyel, santral vendz ve iiriner kateterizasyonlar)
ile renal replasman tedavi ihtiyac1 kaydedildi. Hastalarin enfeksiyon ile ilgili tani,
antibiyoterapinin diizenlenmesi ve gerektiginde izolasyon uygulanmasi konularinda kararlar

enfeksiyon hastaliklar1 boliimii ile yogun bakim ekibi tarafindan verildi.

3.2 TANIMLAR

Kolistin disinda birden fazla antibiyotik grubuna hassas olmayan Acinetobacter suslari, coklu

antibiyotik direnc¢li Acinetobacter olarak kabul edilmistir.

3.3 GRUPLAR

GRUP 1: c¢oklu ilag diren¢ gelisimi olan acinetobacter baumanni enfeksiyonu gelisen
hastalar (CID A. BAUMANI ).

GRUP 2: ¢oklu ilag direng gelisimi olmayan acinetobacter baumanni - enfeksiyonu gelisen
hastalar.(NON CID A.BAUMANI).

Yogun bakim {initesine kabul edilen takibinde acinetobacter baumannii enfeksiyonu gelisen

18 yas listii hastalar incelendi.
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3.4 MiIKROBIiYOLOJi

Hastalardan kiiltiirlerin alinmasina ve hangi odaklardan alinacagina, klinik ve vital bulgular
cercevesinde YBU doktorlar1 tarafindan karar verilmis olup, uygun kosullarda almmustir.
Hastane enfeksiyonu tanisi, CDC tami kriterlerine gore enfeksiyon kontrol hemsgiresi

tarafindan konulmustur.

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nden gelen tiim drnekler %5 koyun
kanli agar (Salubris, Tiirkiye) ve EMB agara (Oxoid, England) ekilerek inkiibe edilmistir.
Ureyen mikroorganizmalar klasik yontemlere ilaveten Phoenix identification/ antimicrobial
susceptibility testing (ID/AST) (Becton Dickinson Diagnostic Instrument Systems, Sparks,

Md, USA) otomotize mikrobiyoloji sistemi ile tiir diizeyinde tanimlanmaigtir.

Suslarin antibiyotik duyarliliklar1 NMIC/ID-55 panellerinin kullanildigt BD Phoenix
sistemine ilaveten Kirby Bauer metoduna gore, Mueller Hinton Agar (MHA) kullanilarak
standart disk diffiizyon metodu ile de arastirilmistir . Duyarlilik testlerinin sonuglar1 Clinical
and Laboratory Standards Institute (CLSI) kriterlerine gore duyarli, orta duyarli ve direngli

olarak kategorize edilmistir.

4. ISTATISTIKLER

Verilerin analizinde Statistical Packageforthe Social Sciences (spss) programi kullanildi.
Kantitatif verilerin analizi i¢in normal dagilima uygunlugu kolmogrov simirnov testi ile
incelenmis olup; normal dagilim sahip degiskenlerin analizinde parametrik yontemler, normal
dagilima sahip olmayan degiskenlerin analizinde not parametrik yontemler
kullanilmistir.Bagimsiz gruplarin gruplar arasi karsilagtirilmasinda independen t testi ve Mann
Whitney U testleri kullanmilmistir. Kantitatif verilerin birbiriyle olan korelasyonlarini

incelemek i¢in ise Pearson correlation ile Kendall’s Tau-b testleri kullanilmistir.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise pearsonchi-square ve Fisher Exact testleri
kullanilmistir. Kantitatif veriler tablolarda ortalama =+ std.(standart sapma) ve medyan
(maximum-minimum) degerler seklinde ifade edilmistir. Kategorik veriler ise n (say1) ve

yiizdelerle (%) ifade edilmistir.
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Veriler %95 giiven diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten biiyiikse anlamsiz 0,05 ten

kiiciik ise anlamli kabul edilmistir.

5. BULGULAR

Calismaya toplam 76 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil olan hasta grubunun yas
ortalamast 61 dir. Caligmaya dahil olan hasta grubunun erkek hasta orani %60,5 tir (46/76)

Calismaya dahil olan hastalarin %35 ‘inde (27/76) CID A.baumani iiremesi gdzlenmistir.

CID A.baumani iiremesi olan grupta ortalama yas 57 iken Non- CiD A.baumani iiremesi
olan grupta ortalama yas 62 dir.

Calismaya dahil olan hastalarin %63,2 si (48/86) exitus olmustur.

Calismaya dahil olan hastalarin %67 si (51/76) postoperatif hastalardir.(TABLO 7)

TABLO 7:Calismaya alinan tiim hastalarin genel 6zellikleri

N:76 %

Yas 60,63 +/-18,88

Erkek 46 60.5
Kadin 30 39.5
Coklu ilag direnci 27 35,5%
Coklu ilag direnci olmayan 49 64,5%
Eksitus 48 63,2%
Taburcu 28 36,8%
Cerrahi Nedenli Yatis 51 67,1%
Dahili Nedenli Yatis 25 32,9%

CID A.baumani iiremesi olan grupta mortalite %63 (17/27) ; CID A.baumani iiremesi olan

grupta mortalite %63,3 (31/49) diir.

Dahili nedenli yatislarin %40 inda (10/25) CID A.baumani iiremesi gozlenirken;cerrahi
nedenli yatislarin %33,3 iinde (17/51) . CID A.baumani iiremesi gdzlenmektedir.
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TABLO 8:Her iki grubun karsilagtirilmasi

CID NONCID P
N:27 N:49
Yas 57 +/-19 62 +/-19 0.283
Erkek 18 28
Kadin 9 71 0,446
Eksitus 17 (%63) 31 (%63,3) 0.979
Taburcu 10 (%37) 18 ( %36,7) ’
Cerrahi Nedenli Yatis 17(%33,3) 34 (66,7) 0.568
Dahili Nedenli Yatis 10(%40) 15 (%60) ’

CID A.baumani iiremesi olan grupta median MVS 14 giin , median YBKS 19 giin ,median

hastanede kalma siiresi 27 giindiir.

Non- CID A.baumani iiremesi olan grupta median MVS 11 giin , median YBKS 18 giin
,median hastanede kalma siiresi 30 giindiir ( TABLO 9)

TABLO 9 :Hastalarin mekanik ventilator destegi aldig siire, yogun bakimda kaldig siire ve

hastanende kalma siiresi

A.BAUMANNII CID NONCID P
N:76 N:27 N:49
MVKS 18 14 11 0,494
YBKS 30 19 18 0,832
HKS 40 27 30 0,803

Tim hastalar géz oniine alindiginda median iireme giinii 7. giindiir. CID A.baumani

{iremesi olan grupta iireme giinii ortalama 11.giin ; Non-CID A.baumani iiremesi olan grupta

iireme giinii ortalama 8. glindiir.( TABLO 10 A-B)

TABLO 10A:Hastalarin kiiltiirlinde a.baumanni tireme giinleri

Ortalama

Standard Sapma

Median Maximum

Minimum

UREME GUNU

9,20

7,19

7,0 32

1
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TABLO 10B : Hastalarda c¢oklu ilag direng gelisimi olan ya da olmayan a.baumanii iireme

giinleri
CID NONCID P
N:27 N:49

UREME GUNU 11 +/-8 8 +/-7 0,138

Apache II skoru median degeri tiim hastalar goz oniine alindiginda 24 tiir. CID A.baumani

iiremesi olan grupta ortalama 24; Non-CID A.baumani iiremesi olan grupta ortalama 235 tir.

Yogun Bakima giris SOFA median degeri tiim hastalar goz dniine alindiginda 12dir. CID

A.baumani {iremesi olan grupta ortalama 12; Non-CID A.baumani iiremesi olan grupta

ortalama 12 dir.( TABLO 11A-B)

TABLO 11A:Hastalarin yogun bakima kabuliinde sonraki 24.saatte hesaplanan APACHE II
ve SOFA degerleri

Ortalama Standard Median Maximum Minimum
Sapma
APACHE 11 24,75 3,32 24,0 33 16
SOFA(giris) 11,97 1,92 12,0 16 9

TABLO 11B:Coklu ilag direng gelisimi olan ve olmayan a.baumanii gruplarinda hesaplanan

APACHE II ve SOFA degerleri

CiD NON CID P
N:27 N:49
APACHE 11 24 +/-3 25 +/-3 0,554
SOFA 12 +/-2 12 +/-2 0,303
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Non-CID A.baumani iiremesi olan grupta, devrolma &ncesi tanis1 konmus hastaliklar arasinda
ilk siray1 %55,1 (27/49) ile hipertansiyon almaktadir. Diyabetes mellitus tanisi olanlarda Non-
CID A.baumani iiremesi goriilmesi ; CID A.baumani iiremesi olanlara gdre istatistiki olarak

anlamli saptanmistir.(p:0,047*)(TABLO 12 )

TABLO 12 : Hastalarin yogun bakim {initesine devrolma 6ncesi aldiklar1 tanilar

NON CID CID P
N:49 N:27
Alkol kullanim &ykiisii 16 %32 8 %29,6 0,786
Sigara kullanim Oykiisii 24 %49 15 9%55,6 0,583
Kronik Bobrek Yetmezligi 2 %4,1 1 %3,7 0,935
Diyabetes Mellitus 11 %224 1%3,7 0,047*
Hemodiyaliz 12 %24,5 3%I11,1 0,161
KOAH 9 %18,4 2 %74 0,309
Koroner Arter Hastalig1 15 %30,6 6 %222 0,434
Serebrovaskiiler Hastalik Li34,7 9 %33,8 0,905
Kronik Kalp Hastalig 19 %38.,8 6 %22,2 0,142
Neoplastik Hastalik 11 %224 8 %29,6 0,489
Siroz 2 %4,1 0 %0 0,536
Hipertansiyon 27 %55,1 11 %40,7 0,231
Koagiilopati 13 9%26,5 6 %22 0,678
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Enfeksiyon gelismeden once uygulanan invaziv islemler acisindan iki hasta grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.(TABLO 13 )

TABLO 13 :Hastalara yogun bakim iinitesinde uygulanan invaziv iglemler

NON CiD CiD p
N:49 N:27
Reentiibasyon 35 %67.3 17 %32.7 0,447
Trakeostomi 19 %38.8 13 %48.1 0,428
Acik yara 6 %122 5 %18,5 0,506
Dekiibit tlseri 8 %16,3 15 %:55.6 0,289
Ti K )
up torak SR 8 %163 8 %29.6 0,173

Protez 7 %143 2 %74 0,478
Santral venoz kateter

44 %89.8 24 %388.9 1
Arteryel kateter

40 %81.,6 19 %70.,4 0,259
Idrar sondasi

48 %98& 26 %96,3 1
PEG 99%18,4 3%I11,1 0,521
Nazogastrik tlip varlig 48 %98 26 %96,3 1

CID A.baumani iiremesi olan hasta grubunda yatis boyunca%33,3 (9/27) TPN ile %77,8

(21/27) enteral beslenme solusyonlariyla beslenmistir TPN ya da enteral solusyon kullanimi

acisindan iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunamamstir. (TABLO 14)
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TABLO 14: Hastalarin yogun bakim {initesinde yatisi sirasindaki beslenme 6zellikleri

NON CiD CID F
N:49 N:27
Enteral Beslenme 34 %694 21 %77.8 0,434
TPN 19 %38,8 9 %33,3 0,638

CID A.baumani iiremesi en sik balgam kiiltiirlinde %65 (30/46) oraninda saptanmistir

(TABLO 15).

TABLO 15: Hastalardan alinan kiiltiirlerde A.baumanni {ireme yerleri

NON CiD CID
N:49 N:27
Balgam 24 %49 13 %438,1
Yara yeri 7 %143 2%7,4
Kan 8 %16,3 4 %148
Idrar 1 %2 0 %0
Kateter 1 %2 2 %74
Balgam-+kan 3 %6,1 1 %3,7
Idrar + kan 2 %4,1 0 %0
Yara + balgam 3 %6, 1 1 %3,7
Balgam + kateter 0 %0 2% 7.4
Idrar + balgam 0 %0 1 %3,7
Yara+kan 0 %0 1 %3,7

CID A .baumani iiremesi olan hastalarda en stk pnémoni %81,5 (22/27) goriilmektedir.

CID A.baumani iiremesi olan grupta kateter iliskili enfeksiyon goriilme sikligindaki yiikseklik
istatistiksel agidan anlamlidir.(p:0,037*)( TABLO 16 )
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TABLO 16: Hastalarda goriilen a.baumanii iliskili enfeksiyonlar

NON CID CiD P
N:49 N:27

Promont 41 %837 22 %815 1
Intarabdominal
enfeksiyon 19 %38,8 6% 22,2 0,142
Idrar yolu
enfeksiyonu 5 %10,2 3 %l11,1 1
Cilt-yumusak doku
enfeksiyonu 7 %14,3 3%11,1 1
Septik sok 28 %57.1 16 %593, 0,858
Kateter iliskili
enfeksiyon 2 %4,1 5%18.,5 0,037*

6. TARTISMA VE SONUC

YBU’nde hastane enfeksiyonlaridan sorumlu birgok patojen izole edilmektedir. Hastane
enfeksiyonlarmin tiiriine gore izole edilen patojenlerin siklign farklilik gdstermektedir. Bu
patojenlerde en Onemli sorun antibiyotik direnci ve yillar i¢inde bu direncin artmasidir.
YBU’lerde en sik goriilen hastane enfeksiyonlar1 ve oranlari {initelere gore degisiklik gosterir.
Siklikla pnomoni, uriner sistem enfeksiyonlar1 ve kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlar
goriilmektedir (78). A. baumannii son yillarda, basta pndomoniler olmak iizere hastane
kaynakli enfeksiyonlarin en Onemli nedenlerinden biri haline gelmistir. A. baumannii
diinyanin bir¢ok yerinde oldugu gibi iilkemizde de tasidiklari ¢ok ilaca direng nedeniyle
YBU’lerde sorun olusturmaktadir. Acinetobacter tiirleri beta- laktam, tetrasiklin,
aminoglikozit ve florokinolon gibi farkli antibiyotik gruplarina karsi hizla direng

gelistirebilmektedir (79).
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Acinetobacter tiirlerinin neden oldugu hastane enfeksiyonlari son yillarda daha sik
bildirilmeye baglamistir. A. Baumannii izolatlar1 pnomoni, menenjit, bakteriyemi gibi agir
infeksiyonlara neden olmakta, antibiyotiklere karsi ¢cogul direng gosterip tedavide glicliiklere
yol acarak yiiksek mortalite oranlariyla seyretmektedir (22). Artan tibbi ve teknolojik
imkanlara, antimikrobiyal tedavilere ragmen bakteriyemi mortalitesi oldukca yiiksektir (80).
Falagas ve arkadaslar1 ()’nin alt1 farkli eslestirmeli vaka-kontrol ¢alismasinin ele alindig
derlemesinde A. baumannii enfeksiyonlarinin mortalitesinin hastanede servislerde yatan
olgularda %7.8-23, yogun bakim {initesinde yatanlarda ise %10- %43 arasinda degistigi
bildirilmistir.Calismamiza dahil olan hastalarmn %63,2 si (48/86) exitus olmustur. CID
A.baumanii iiremesi olan grupta mortalite %63 (17/27) ; CID A.baumannii iiremesi olan

grupta mortalite %63,3 (31/49) diir.

Acinetobacter enfeksiyonlarinda mortaliteye neden olan birgok risk faktorii tanimlanmustir.
Grupper ve arkadaglar1 (81)’nin A. baumannii i¢in atfedilen mortaliteyi arastirdiklar
eslestirmeli kohort calismasinda ileri yas anlamli risk faktorii olarak tespit edilmistir.
Yetigkinlerde yapilan 10 yillik donem i¢inde goriilen Acinetobacter bakteriyemisiyle ilgili bir
caligmada 65 yas lizerinde olmak istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (82). Calismamiza
dahil olan hasta grubunun yas ortalamasi 61 dir. CID A.baumannii iiremesi olan grupta

ortalama yas 57 iken Non- CID A.baumanii iiremesi olan grupta ortalama yas 62 dir.

A. baumannii bakteriyemisi hastanede ve yogun bakimda yatis siiresinin uzamasina yol
acmakta, tan1 amagl girisimler ve tedavi maliyetine bagli olarak ciddi bir ekonomik yiik
olusturmaktadir. Blot ve arkadaslar1 (83) A. baumannii bakteriyemisi olan vaka grubunda
yogun bakimda yatis siiresinin kontrol grubuna gore bes gin uzadigini bildirmislerdir.
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada hastanede ve yogun bakim iinitesinde kalma suresinin
uzamasinin kolonizasyon ve enfeksiyon i¢in risk faktorii oldugu tespit edilmistir (27). Yogun
bakim iinitesinde yanik tanisiyla yatan A. baumannii bakteriyemili olgularda yapilan bir vaka-
kontrol caligmasinda ise yogun bakim iinitesinde yatis suresi anlamli bir risk faktorii olarak
bulunmamustir (84). CID-A. baumanni enfeksiyonu YBU’de yatan hastalarin mortaliteleri
veya hastaneden taburculuklari ile ilgili 6nemli bir belirtegtir, bu hastalarin taburculuk
oranlar1 diisiiktiir (85). Eberle ve ark.’nin (86,) Acinetobacter enfeksiyonu olan travma
hastalarii inceledikleri ¢alismalarinda YBU’de kalis suresinin uzamasi ile Acinetobacter
enfeksiyonu gelisimi arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Calismamizda CID A.baumanii

iiremesi olan grupta median MVS 14 giin , median YBKS 19 giin ,median hastanede kalma
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siiresi 27 giindiir. Non- CID A.baumanii iiremesi olan grupta median MVS 11 giin , median

YBKS 18 giin ,median hastanede kalma siiresi 30 gilindiir.

APACHE 1I skorlamasi, yogun bakimda yatan hastalarda prognozu gdsteren 6énemli bir
parametredir. Choi ve arkadaslart (87) tarafindan yapilan Acinetobacter bakteriyemilerinde
mortalite icin risk faktorlerinin degerlendirildigi bir calismada, mortalite %29 olarak
saptanmis ve APACHE II skoru anlamli risk faktorii olarak tespit edilmistir. Blot ve
arkadaslan (83) ise APACHE II skorunu ve yogun bakimda kalis suresini baz aldiklar1 vaka
kontrol ¢aligmasinda yogun bakima alindiklarinda ve kaldiklar1 sure i¢inde ayni risk altinda
olan hastalarda A. baumannii bakteriyemisinin atfedilen mortalitesini %7.8 olarak saptamistir.
Saptanan mortalite istatistiksel olarak anlamli bulunmamasina karsin, APACHE II skorlari
eslestirilerek yapilan ve yiiksek mortalite oranlarimin gosterildigi ¢alismalar da mevcuttur
(83). Hastanin YBU’ye kabuliinde bakilan APACHE II skoru, hastaligin ciddiyetini gdsterir
ve uygulanan invazif prosediirlerle birlikte risk faktorii oldugu bilinmektedir.( 88).
Katsaragakis ve ark.’nin (89) cerrahi YBU’de yaptiklar1 680 hastali prospektif ¢alismada A.
baumannii enfeksiyonu olan hastalarin mortalite 6n belirleyicileri aragtirilmistir. Bu ¢alismada
APACHE 1I skorunun A. baumannii enfeksiyonuna bagli mortaliteyi etkileyen on
belirleyicilerden biri oldugu gosterilmistir. Prates ve ark (90) tarafindan yapilan bagka bir
calismada ise YBU’de bir A. baumannii salgin1 olmasi halinde o sirada yatan hastalarin
mortalitelerine bakildiginda APACHE 1I skorunun bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermislerdir. Calismamizda Apache II skoru median degeri tiim hastalar goz Oniine
alindiginda 24 tiir. CID A.baumanii iiremesi olan grupta ortalama 24; Non-CID A.baumanii
liremesi olan grupta ortalama 25 tir. Caligmamizda da her iki grupta da hastalarin APACHE 11
skorlarindan elde edilen beklenen mortaliteleri ile gerceklesen mortalitelerinin birbiri ile
uyumlu oldugu gériilmiistiir. CID-A. baumannii ile kolonize 200 hastanin dahil edildigi, Jung
ve ark. (9) tarafindan yapilan baska bir calismada da APACHE II skorunun CID-A.
baumannii kolonizasyonunun enfeksiyona dontigiimiinde risk faktorii oldugu vurgulanmaistir.
Yiiksek APACHE 1I skorlarindan anlasilacagi tlizere kritik hastalar olmalari, takiplerinde
invazif islemlerin daha sik uygulanmasmna neden olmustur. Bizim c¢alismamizda CID

A.baumanni ile enfekte olan grupta APACHE II skorlarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin YBU’ye kabullerindeki uygulanan invazif islemler hastaligin ciddiyeti ile ilgili

fikir vermektedir. Arteriyel ve santral vendz kateterizasyon ihtiyaci olan hastalarm YBU’de
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kalis ve hospitalizasyon siireleri daha uzun olmaktadir. Jung ve ark. (9) YBU’de
Acinetobacter kolonizasyonu olan hastalarda CID-A. baumannii ile bakteriyemi gelisiminde
rol alan risk faktorlerini inceledikleri calismada santral vendz kateterizasyon ve mekanik
ventilasyon ihtiyactnin CID-A. Baumannii enfeksiyonunun gelisimi icin risk faktorii
olduklarmi gostermislerdir.Calismamizda ise hasta sayisinin kisithi olmasi nedeniyle arteriyel
ve santral vendz kateterizasyonun birlikte intravaskuler girisimler olarak regresyon analizi
yapildiginda risk faktorii olmadigi goriildii.Ancak daha fazla sayida olguya sahip olsaydik

invaziv girisimler agisindan fark bulunabilirdi.

SONUC

Coklu ilaca direngli A.baumannii enfeksiyonlarinda tedavi agisindan ciddi problemlerle
kars1 karsiya bulunmaktayiz. Klinik kullanima giren veya girme umutlar1 olan antibiyotiklerin
son yillarda oldukga azalmasi, yakin bir gelecekte uygun ve etkili bir tedavisi olmayabilecek
olan bu ¢ogul antibiyotige direncli izolatlar nedeniyle antibiyotik kullanim stratejilerinin ve

enfeksiyon kontroliiniin ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir (91).

Cogul ilag direncinin artan siklikta goriilmesi, tedavi basarisizliklarinin 6nlenmesi i¢in
uygun antibiyotik tedavi se¢imi kritik derecede onem tasimaktadir. Hastanede hastalar ile
saglik bakim sistemi arasindaki temasin derecesi, Onceki antibiyotik tedavisi ve hasta
ozelliklerinin degerlendirilmesi sonucunda bireye 0zgii, bakterinin dogrulandigi veya bu
bakteriden kugkulanan hastalarda tedavi kararin1 vermek daha dogru olacagi savunulmaktadir.
Bu nedenle tiim hekimlerin, donanimli enfeksiyon hastaliklar1 uzmanlariyla isbirligi i¢erisinde
kendi klinik ortamlarinda direngli organizmalarin ¢esitliligi, prevalansi, mikrobiyal 6zellikleri

ve uygun tedavisi konusunda bilingli olmalar1 6nem tagimaktadir.

Direncli organizmalarin hastane ortamindan topluma yayilmasiyla birlikte mevcut hastane
kaynakli ve toplum kaynakli enfeksiyon tanimlarini ortadan kaldirmaya dogru gotiirmektedir
Cogul ilag direncinin daha fazla goriilmesi hekimleri, karbapenem gibi genis spektrumlu
antibiyotikleri kullanmaya sevk etmekte ve beraberinde yeni sorunlarla karsi karsiya
birakmaktadir Hastane kaynakli enfeksiyonlarin en 6nemli kaynagini, bir¢ok hastanenin

saglikli kosullar1 saglayamamasi oldugunu diisiinmekteyiz.
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Basta yogun bakim iinitelerinde gorev alanlar olmak {izere tiim hastane personeline
gerekli enfeksiyon kontrol egitiminin verilmesi; hastalar arasi, personel-hasta arasi, ekipman-
hasta-personel arasi temasi ve iiniteler arasi bakteri trafigini azaltmasinda katki saglayacagin

goriisiindeyiz.
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8. OZET

Amag¢: En 6nemli nozokomiyal patojen olarak kabul edilen Acinetobacter baumannii, ¢oklu
ilag direnci nedeniyle son yillarda yeniden onem kazanan enfeksiyon etkenleri arasinda yer
almaktadir. Hastane ortaminda yaygin olarak bulunan ve 6zellikle yogun bakim tinitelerinde
salginlara neden olan A.baumannii, giderek artan ila¢ direnci nedeniyle tedavi agisindan ciddi
sorunlara yol a¢gmaktadir. Giiniimiizde hastane kaynakli enfeksiyonlarda sik rastlanan bir
etken olan ¢ok ilaca direncli Acinetobacter baumannii (CID-A. baumannii) artmis morbidite
ve mortalite ile iligkilidir. Bu calismada cerrahi yogun bakim hastalarinda CID-A. baumannii
enfeksiyonu i¢in 6n belirleyicilerin belirlenmesi amaclandi.

Materyal ve Metod: Ocak 2009 — Aralik 2010 tarihleri arasinda anestezi yogun bakim
linitesinde acinetobacter baumanni enfeksiyonu gelisen hastalarinin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi.Her iki grupta yer alan hastalarin yas, cinsiyet, Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation II (Apache II) skoru,yandas hastaliklari, yogun bakim iinitesine
yatis nedenleri, ameliyat olup olmadiklari, hospitalizasyon ve YBU’de kalis siireleri
kaydedildi. Her iki grupta yer alan hastalarda yogun bakima kabullerinde mekanik ventilator
ihtiyaclar1 ve uygulanan invazif islemler (entiibasyon ve arteriyel, santral vendz ve iriner
kateterizasyonlar) ile renal replasman tedavi ihtiyaci kaydedildi. Kolistin disinda birden fazla
antibiyotik grubuna hassas olmayan Acinetobacter suslari, c¢oklu antibiyotik direngli
Acinetobacter olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Caligmaya toplam 76 hasta dahil edilmistir. Caligmaya dahil olan hastalarin %35
‘inde (27/76) CID A.baumani iiremesi gozlenmistir. Calismaya dahil olan hastalarin %67 si
(51/76) postoperatif hastalardir. CID A.baumani iiremesi olan grupta median MVS 14 giin ,
median YBKS 19 giin ,median hastanede kalma siiresi 27 giindiir. Non- CID A.baumani
tiremesi olan grupta median MVS 11 giin , median YBKS 18 giin ,median hastanede kalma
stiresi 30 giindiir. Apache II skoru median degeri tiim hastalar g6z oniline alindiginda 24 tiir.
CID A.baumani iiremesi olan grupta ortalama 24; Non-CID A.baumani iiremesi olan grupta
ortalama 25 tir .Non-CID A.baumani iiremesi olan grupta, devrolma oncesi tanis1 konmus
hastaliklar arasinda ilk siray1 %55,1 (27/49) ile hipertansiyon almaktadir. Diyabetes mellitus
tamst olanlarda daha yiiksek oranda Non-CID A.baumani iiremesi goriilmesi ; CID

A.baumani liremesi olanlara gore istatistiki olarak anlamli saptanmistir (p:0,047%).
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CID A.baumani iiremesi olan hasta grubunda yatis boyunca%33,3 (9/27) TPN ile %77,8
(21/27) enteral beslenme soliisyonlariyla beslenmistir TPN ya da enteral soliisyon kullanimi
agisindan iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunamanmustir. CID A.baumani
iiremesi olan grupta kateter iliskili enfeksiyon goriilme sikligindaki yiikseklik istatistiksel
acidan anlamlidir.(p:0,037%)

Sonug¢: Bu retrospektif analizin bulgular1 cerrahi yogun bakim {initesi hastalarinda yiiksek
APACHE II skorunun CiD-A. baumannii enfeksiyonu igin on belirleyici oldugunu; diyabetik
hastalarda ise c¢oklu ila¢ direngli a.baumanni enfeksiyonu gelisiminin daha az oldugunu
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Coklu ila¢ direncli Acinetobacter enfeksiyonu, hastane kokenli

enfeksiyon, yogun bakim {initesi.
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