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ÖZET

En önemli nozokomiyal patojen olarak kabul edilen Acinetobacter baumannii, çoklu ilaç direnci ne-
deniyle son yıllarda yeniden önem kazanan enfeksiyon etkenleri arasında yer almaktadır. Hastane orta-
mında yaygın olarak bulunan ve özellikle yoğun bakım ünitelerinde salgınlara neden olan A.bauman-
nii, giderek artan ilaç direnci nedeniyle tedavi açısından ciddi sorunlara yol açmaktadır. Toplum köken-
li enfeksiyonlarda da karşımıza çıkabilen bu gram-negatif, fermenter olmayan kokobasiller, sıklıkla has-
tanede yatan ağır/düşkün hastalarda pnömoni, yara yeri enfeksiyonu, üriner sistem enfeksiyonu, bak-
teremi ve menenjit gibi enfeksiyonlara neden olmaktadır. Klinik A.baumannii izolatlarının epidemiyolo-
jik özellikleri ve antibiyotik direnç paternleri ile ilgili yeterince bilgi birikimi olmasına rağmen, bakteri-
nin virülans faktörleri ve çevresel fizyolojisi ile ilgili bilgiler görece olarak sınırlı kalmıştır. Son yıllarda ya-
pılan çalışmalarda, enfeksiyonun patogenezinde rol oynayabilecek bakteriyel virülans faktörlerinden
bazılarına açıklık getirilmiştir. Bugün için kabul edilen virülans faktörleri arasında; epitel hücrelerine tu-
tunmada rol alan adezyon molekülleri (fimbria ve AbOmpA), K1 tipi kapsül yapısı, lipolitik ve sitotok-
sik aktivite gösteren ekstraselüler enzimlerin varlığı, epitel hücreleri üzerinde apopitotik etki gösteren
dış membran proteini (AbOmpA), tip-I pililer ve AbOmpA proteininin katkıda bulunduğu biyofilm olu-
şumu; siderofor aracılı (acinetobactin) ve/veya hemin sistemlerinin etkili olduğu demir kazanım meka-
nizmaları, N-açil homoserin lakton yapısındaki sinyal moleküllerinin rol oynadığı “quorum sensing”
(QS) sistemi ve abiyotik yüzeylerde uygun olmayan çevresel koşullarda (kuruluk, düşük ısı, sınırlı besin
miktarı) uzun süre yaşayabilmesine olanak sağlayan hücresel komponentlerinin varlığı sayılabilir. Virü-
lans faktörleri ile ilgili yeni bulgular, konak ortamında bakterinin adaptif yanıtının daha iyi anlaşılması-
na yardımcı olacaktır. Bu derleme yazıda, A.baumannii‘nin virülans faktörleri ile ilgili bazı güncel yakla-
şımlar tartışılmıştır. 
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ABSTRACT

Acinetobacter baumannii which is one of the most frequent nosocomial pathogens, has drawn at-
tention in the last years owing to multi-drug resistant strains. A.baumannii may give rise to nosocomi-
al epidemics especially in intensive care units and may lead to treatment failure due to its increasing
antimicrobial resistance. These gram-negative non-fermentative coccobacilli may be encountered also
in community associated infections. However, they are frequently isolated in pneumonia, urinary tract
infection, bacteremia, meningitis and wound infections that develop in patients hospitalized for seri-
ous diseases. Although detailed data about the epidemiology and antimicrobial resistance patterns re-
lated to this bacteria exist, relatively limited data is present about the virulence factors and environ-
mental physiology of A.baumannii. The role of some bacterial virulence factors in the pathogenesis of
Acinetobacter infections have been enlightened by recent investigations. Among these virulence fac-
tors, production of extracellular enzymes with lipolytic and cytolytic activities, outer membrane prote-
in (AbOmpA) with apoptotic effects on epithelial cells, adhesion molecules (fimbria and AbOmpA) that
function during attachment to epithelial cells, K1 type capsular structure, type-1 pili and AbOmpA in-
duced biofilm formation, siderophore (acinetobactin) or hemin mediated iron acquisition mecha-
nisms, quorum sensing system that functions by the help of N-acyl homoserine lacton signal molecu-
les and cellular components that enable Acinetobacter species to live under inappropriate environmen-
tal conditions like dryness, low temperatue, restricted nutritional elements, can be counted. New in-
formation about the virulence factors will help better understanding of the adaptive response of A.ba-
umannii in the host setting. This review is focused on the current information about the virulence fac-
tors of of A.baumannii. 

Key words: Acinetobacter baumannii; virulence; nosocomial infection; multi-resistance.

GİRİŞ

Nozokomiyal enfeksiyonlarda önemli rol oynayan Acinetobacter türleri, özellikle yo-
ğun bakım ünitelerinde ciddi salgınlara yol açmaktadır1. Bu cins içinde yer alan Acineto-
bacter haemolyticus, Acinetobacter johnsonii, Acinetobacter junii, Acinetobacter lwoffii, Aci-
netobacter radioresistens ve Acinetobacter parvus gibi türler klinik örneklerden izole edil-
melerine karşın, Acinetobacter baumannii insan enfeksiyonları ile ilişkisinden dolayı tıbbi
olarak en büyük öneme sahiptir2. Bu fırsatçı patojenin neden olduğu ciddi nozokomiyal
enfeksiyon salgınları içerisinde; ventilatörle ilişkili pnömoni, idrar yolu enfeksiyonları,
septisemi ve yara/yanık enfeksiyonları yer almakta, mortalite oranları %30-50 arasında
değişmektedir3,4. A.baumannii‘nin ayrıca, alkol bağımlısı olan kişilerde ciddi toplum
kökenli pnömoni, kronik periton diyalizi alan hastalarda ise peritonit gibi enfeksiyonlar-
la da ilişkili olduğu bildirilmektedir4. 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, A.baumannii’nin daha dirençli ve virülan hale gelerek
temel nozokomiyal tehdit oluşturduğunu göstermektedir1,2,5. A.baumannii enfeksiyonla-
rının önlenmesi ve tedavisinde yaşanan zorluklar; bakterinin hastane ortamında ve tıbbi
cihazlarda kısıtlı koşullar altında bile yaşayabilme ve yaygın antibiyotik direnci geliştire-
bilme yeteneğinden kaynaklanmaktadır5. Farklı mekanizmalar ile birçok antibiyotik gru-
buna karşı direnç geliştirebilen A.baumannii‘de ortaya çıkan bu direnç, umulmadık feno-
tipik ve fizyolojik değişikliklere neden olabilmektedir5. Antibiyotiklere karşı oluşan bu
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bakteriyel adaptasyon “biyolojik uyum bedeli (biological fitness cost)” olarak tanımlan-
maktadır. Genellikle üreme yeteneğinin azalmasıyla da ilişkilendirilen biyolojik uyum be-
delinde, antibiyotik direnci kazanmış bakterinin tüm özelliklerinin yeterince ortaya çık-
madığı vurgulanmaktadır6. Ancak biyolojik uyum bedeli olmaksızın kazanılmış antibiyo-
tik direncinin bulunduğu da unutulmamalı ve Acinetobacter türleri için konunun aydın-
latılması gerekmektedir4. Tüm bu faktörler A.baumannii’nin insan sağlığı için önemini or-
taya koymakta ve sadece antimikrobiyal ajanlara direnç mekanizmalarının değil, aynı za-
manda bakteri tarafından eksprese edilen virülans mekanizmalarının doğasının da anla-
şılmasını önemli kılmaktadır. 

A.BAUMANNİİ’NİN VİRÜLANS FAKTÖRLERİ

Hücre Yüzey Özellikleri

Genel olarak bakterilerin yüzey özellikleri ve ürünleri konak dokularında hasara neden
olup, enfeksiyonların patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Acinetobacter cinsindeki
lipopolisakkarid O antijeni, yapısındaki tekrarlayan deoksiamino şekerler ve bu polimer-
lerin çoğundaki yapısal dallanmalar nedeniyle hidrofobik özellik göstermektedir. Bu kap-
samda Acinetobacter için yapılan ilk çalışmalarda, RAG-1 suşunun insan ağız içi epitel
hücrelerine hidrofobik yüzey bileşenleri aracılığıyla tutunduğu gösterilmiş; bu tutunma-
da ince fimbria ve polisakkarid kapsül benzeri yapıların rol oynadığı bildirilmiştir7. Daha
sonra hücre yüzey hidrofobisitesi ve kollajen, fibronektin, fibrinojen ve vitronektin gibi
hücresel matriks proteinlerine bağlanma ile ilişkili sonuçlar elde edilmiştir4. Ancak bu fak-
törlerin enfeksiyon patogenezi ile ilişkisi, hayvan çalışmaları ile kombine moleküler gene-
tik yöntemler kullanılarak henüz doğrulanmamıştır. Acinetobacter suşlarının yüzey özel-
liklerinin, tutunmada oynadığı rol ile ilgili bilgiler sınırlıdır4,7.

Russo ve arkadaşları8, A.baumannii’nin virülans faktörlerini araştırmak amacıyla, bak-
terinin in vitro olarak insan asit sıvısında üremesini sağlayan gen ürünlerini, AB307-0294
suşunda oluşturdukları transpozon mutantları ile araştırmışlardır. Bu çalışmada, kapsül
polimerizasyonu ve oluşumu ile ilişkili iki genin (protein tirozin kinazı kodlayan ptk ve po-
lisakkarid-dış atım dış membran proteinini kodlayan EpsA) önemi ortaya konmuştur.
Araştırıcılar, kapsül pozitif fenotipin insan asit sıvısında kolayca ürediğini ve gerek insan
serumunda gerekse farelerin yumuşak dokusunda sağkalımlarının arttığını; buna karşın
kapsül negatif mutantların tamamen ve kalıcı olarak elimine edildiğini göstermişler ve K1
kapsül yapısının önemli bir virülans faktörü olduğunu vurgulamışlardır8. 

Litik/Toksik Bileşik Üretimi 

Pek çok A.baumannii izolatı, yapısı ve antijenik özellikleri iyi bilinen ve gerek klinik ge-
rekse tanısal önemleri belirlenmiş olan çeşitli lipopolisakkaridler (LPS) üretmektedir. Bu
yapıların, serum direnci, konağın endotoksine karşı immün yanıtı ve klinik semptomlar
ile ilişkili virülans faktörleri olabileceği düşünülmektedir9.
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Acinetobacter türlerinin diğer bir virülans özelliği, çok sayıda ekstraselüler enzim üre-
tebilme yetenekleridir. Bu enzimlerin lipid yıkımına neden olduğu, farelerde letal aktivi-
te oluşturduğu ve hem in vitro hem in vivo çalışmalarda nötrofiller üzerinde olumsuz et-
ki gösterdiği belirtilmektedir4. Ayrıca, solunum yolu enfeksiyonu olan hastalardan izole
edilen A.baumannii suşlarından hazırlanan kültür filtratının, farelerin akciğer hücrelerine
karşı sitotoksik aktivite gösterdiği saptanmış; bazı solunum yolu izolatlarının ise tavşan-
larda vasküler permeabiliteye etki eden ve lipolitik aktiviteye sahip olan enzim salgıladık-
ları belirlenmiştir4. Lee ve arkadaşları10, A.baumannii kültür filtratlarının HeLa hücrelerin-
de kaspaz 3 aktivasyonu yolağı ile apoptoza neden olduğunu, ancak bu etkinin forma-
lin ile öldürülmüş bakteriler tarafından oluşturulmadığını göstermişler ve A.bauman-
nii’nin apoptozu tetikleyen bir enzimatik aktiviteye sahip olduğu yorumunu yapmışlar-
dır. Jin ve arkadaşlarının11 yaptıkları in vivo bir çalışmada da, A.baumannii tarafından sal-
gılanan dış membran veziküllerinin, konak hücre üzerinde sitotoksik aktivite gösteren bir
protein (outer membrane protein A; OmpA) içerdiği saptanmış ve bu proteininin önem-
li bir virülans faktörü olduğu ifade edilmiştir.

Dokulara Yapışma ve Hasar Oluşturma

Kolonizasyon ve enfeksiyon ile sonuçlanan konak-patojen arasındaki etkileşimin ilk ba-
samağı, etkenin konak hücrelerine tutunmasıdır. İlk olarak Acinetobacter RAG-1 suşu ve
A.calcoaceticus’un epitel ve lenfositlere yapıştığının gösterilmesi, bu bakterilerin insan
hücreleri ile etkileşiminin bir kanıtı olarak kabul edilmiş, daha sonraları ise A.baumannii
klinik izolatlarının insan eritrositleri ve bronşiyal epitel hücrelerine tutunduğu belirlen-
miştir8,12,13. Bu olay, bakterinin intraselüler alanında lokalize olmuş, uzun, ince ve man-
noza dirençli polisakkarid fimbrialar aracılığıyla gerçekleşmektedir.

De Breij ve arkadaşlarının çalışmasında14, A.baumannii ATCC 19606 prototipinin abi-
yotik yüzeylere yapışması için, CsuA/BABCDE şaperonu öncülüğünde pili çeviri sistemi-
nin eksprese edilmesi gerektiği ortaya konmuştur. Bu araştırıcılar, adı geçen suşun insan
solunum sistemi hücreleri gibi biyotik yüzeylere yapışmasında, CsuA/BABCDE şapero-
nundan bağımsız olarak ürettiği kısa ve ince pililerin rol oynadığını, CsuA/BABCDE ara-
cılı pilusun ise abiyotik yüzeylerde biyofilm oluşumuna katkısı olduğunu ifade etmişler-
dir14. Bir başka çalışmada da, PER-1 tipi beta-laktamaz üreten A.baumannii klinik izolat-
larının hücrelere daha iyi yapıştığı bildirilmiş, ancak bakterinin PER-1 tipi beta- laktamaz
üretimi ile dokulara adezyonu arasındaki ilişkinin önemi tam olarak aydınlatılamamıştır15.

Bakterinin konak hücrelerine bağlanması, fimbria ve membran komponentleri ile ol-
maktadır. A.baumannii OmpA (AbOmpA), 38 kDa moleküler ağırlığına sahip bir yüzey
proteini olup küçük maddelerin geçişinde rol almaktadır16. Daha önceden Omp38
olarak adlandırılan bu protein, A.baumannii’nin epitelyal hücrelere yapışmasından ve
invazyonundan sorumludur3. Ökaryotik hücrelere direkt olarak bağlanan AbOmpA, si-
tokrom c ve apoptozu indükleyici faktör (AIF) gibi proapoptotik moleküllerin salınımı
sonucu ürettiği sinyallerle, epitel hücrelerinin apoptozuna neden olmaktadır3,17. Epi-
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tel hücrelerinin AbOmpA ile etkileşimi, A.baumannii enfeksiyonunun erken dönemi sü-
resince oluşan doğal immün yanıt üzerinde oldukça önemli etkiye sahiptir18. Lee ve ar-
kadaşlarının çalışmasında19 AbOmpA’nın, dendritik hücre aktivasyonu ve olgunlaşma-
sını indükleyerek, A.baumannii’ye karşı oluşan immün yanıtın doğasını belirleyen en
önemli özellik olan CD4+ T hücrelerinin Th1 yönünde kutuplaşmasına yol açtığı sap-
tanmıştır.

Biyofilm Oluşumu 

Birçok bakteri türünde yaygın olan biyofilm üretimi, patojenlerin antimikrobiyal ajan-
lardan ve konağın immün yanıtından kaçmasına olanak sağlamak suretiyle enfeksiyonla-
rın patogenezine katkıda bulunmaktadır20. A.baumannii için önceleri üzerinde fazla du-
rulmayan bu konu, zaman ilerledikçe ve enfeksiyonların ciddiyeti ve insidansı artmaya
başladıkça önem kazanmış, bakterinin biyofilm oluşturma yeteneği ve mekanizmalarıyla
ilgili bilgiler 2003 yılında açıklık kazanmıştır4,5.

Bakterilerin biyofilm oluşturabilmesi için gerekli ilk basamak, biyofilmin oluşacağı böl-
geye flajella hareketi ile ulaşabilme özelliğidir. Ancak taksonomik olarak A.baumannii fla-
jel içermeyen hareketsiz bir bakteri olarak tanımlanmıştır. Dolayısıyla biyofilm oluşumun-
daki bu bileşen, A.baumannii için uygun değildir. Zaman içerisinde bu konunun açıklan-
ması için ortaya atılan hipotezler ise (örn. yüzey boyunca tip-IV pilinin düzenlediği hare-
ket mekanizması) ispat edilememiştir4.

A.baumannii polistren ve cam gibi abiyotik yüzeylerde olduğu gibi epitel hücreler ve
fungal filamentler gibi biyotik yüzeylerde de biyofilm oluşturur. Pilus ve Bap yüzey adez-
yon proteininin üretimi, abiyotik yüzeye ilk yapışmayı takiben biyofilm oluşumu ve ol-
gunlaşmasında rol oynar20. Bununla birlikte bazı klinik izolatların adezyonu ve biyofilm
fenotipi, geniş spektrumlu antibiyotik direnci varlığı ile ilişkili gibi görünmektedir3. Çok
ilaca dirençli (ÇİD) izolatların belirgin bir şekilde fazla biyofilm oluşturduğu ve bunun di-
ğer membran proteinlerinin birikimi ile korele olduğu görülmüştür21,22. ÇİD A.bauman-
nii suşlarında oluşan biyofilm miktarı ile epitel hücreye yapışmasının doğru orantılı oldu-
ğu, PER-1 beta-laktamaz geni taşıyan A.baumannii izolatlarının biyofilm oluşturma ve
epitel hücrelere yapışma kapasitesinin bu geni içermeyen izolatlara göre daha fazla ol-
duğu belirtilmektedir22. Ayrıca, önceden aminoglikozid kullanımının biyofilm üreten
A.baumannii ile kolonizasyon ve enfeksiyon riskini artırdığı gösterilmiştir23.

Biyofilm oluşumu ve olgunlaşmasının düzenlenmesi, bu bakterinin yüzeyindeki ve
hücresel komponentlerindeki çeşitlilik nedeniyle çok basamaklı süreç şeklinde yürütül-
mektedir. Biyofilm oluşumunu düzenleyici süreç, bakteriyel hücre yoğunluğunun algılan-
ması, bakteri için gerekli olan serbest katyonların konsantrasyonu ve farklı besinlerin var-
lığını içermektedir20. Bu ekstraselüler sinyallerin bazıları BfmRS gibi iki komponenti olan
düzenleyici sistemler tarafından algılanır. Bu transkripsiyonel düzenleyici sistem, hücreye
yapışma ve polistren yüzeyde biyofilm oluşumu için gerekli olan pilusların üretiminden
sorumlu şaperon çeviri sisteminin ekspresyonunu aktifleştirmektedir20. 
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A.baumannii’nin abiyotik yüzeylerde biyofilm oluşturmasında temel bileşenin, bakte-
rinin hücresel bir komponenti olan ve hücrenin çevresine yayılmış uzun filamanlar oldu-
ğu gösterilmiştir. Bakterinin hareketli olmaması, bu filamanların, yüzeylere sıkıca yapışa-
bilen tip-l pililer olma olasılığını güçlendirmiştir4. Ayrıca, farklı A.baumannii izolatları ta-
rafından eksprese edilen farklı biyofilm fenotiplerinin, kommensal ve patojenik Escheric-
hia coli izolatları ile benzerlik gösterdiği ifade edilmiştir24. Bugün için Acinetobacter tür-
lerinde biyofilm üretimi ile ilgili en önemli hücresel komponentlerin pili oluşum sistem-
leri ve ekstraselüler salgılanan OmpA proteini olduğu düşünülmektedir20,25,26.

Demir Kazanım Mekanizmaları

Bakterilerin çoğalmaları sırasında gereksinim duydukları demiri konak ile yarışarak
sağlayabilmesi, enfeksiyonun devamı açısından önemlidir. Laktoferrin ve transferrin gibi
demir bağlayan bileşiklerde de bulunabilen demir, ortamda bol olmasına rağmen bak-
terinin çoğalması sırasında hazırda mevcut değildir. Bu nedenle konakta varlığını sürdür-
mek için mikroorganizmalar, öncü demir moleküllerini kullanma yeteneklerini ortaya ko-
yar ve bunu da, yüksek afiniteli demir kazanım sistemlerini eksprese ederek sağlar4.
Önemli çevresel bir sinyal olan demir konsantrasyonu, çeşitli temel hücresel fonksiyon-
ları kodlayan genlerin ekspresyonunun düzenlenmesiyle ilişkilidir. Bu amaçla eksprese
edilen sideroforlar da, bakterinin demir kazanımının yanı sıra, enfekte konakta hücre ha-
sarına neden olarak ek bir virülans faktörü özelliği gösterir27. 

A.baumannii suşları, farklı demir kaynaklarını kullanabilme yeteneğine ve konağa ko-
lonize olmayı sağlayan bağımsız demir kazanım sistemine sahiptir28. Bu bakteriler, demir
kazanım kapasitelerindeki farklılığa göre siderofor aracılı ve/veya hemin kazanım fonksi-
yonlarını eksprese etmektedir29. A.baumannii‘nin siderofor aracılı kazanım sistemi olan
asinetobaktin (acinetobactin) ilk kez A.baumannii 19606 suşunda tanımlanmış ve bunun
hemin kazanım sistemlerinin ekspresyonuna da katkı sağladığı bildirilmiştir30. Üretildik-
ten sonra sideroforlar çeşitli bakteriler için tanımlanan antibiyotik direncindeki atım
pompaları ile benzer mekanizma ile hücre dışına salınmaktadır. 

Yapılan moleküler çalışmalar, A.baumannii kromozomunda asinetobaktin ile ilişkili 18
açık okuma bölgesi (ORF) içeren bir bölge olduğunu göstermiştir. Bu bölgede yer alan
bauA ve basD, sırasıyla asinetobaktin transportu ve biyosentezinden, barA ve barB ise si-
derofor salınımından sorumlu genlerdir29. Klinik izolatların analizi, farklı türlerin farklı de-
mir alım sistemi eksprese etme ve farklı biyofilm yapıları oluşturma yeteneğine sahip ol-
duğunu göstermiştir. Nitekim siderofor biyosentezi ve salınımı ile ilgili gen delesyonları
olan suşlarda hemin kazanım sistemlerinin devreye girdiğinin gösterilmesi, A.bauman-
nii‘nin demir ihtiyacını gidermede oldukça başarılı olduğunu vurgulamaktadır29.

“Quorum Sensing”

Bir bakterinin patogenezi için gerekli olan şartlardan biri, yeni çevreye uyum sağlamak
ve çevreden gelen uyaranları algılayarak yanıt geliştirmektir. Bakteri birçok farklı meka-
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nizma ile pH, ozmolarite, besin kaynağı ve popülasyon yoğunluğu gibi çevresel şartlar-
daki değişiklikleri algıladığında, metabolizmasında birtakım değişiklikler yaparak yeni
şartlara kendini adapte etmeye çalışır. “Minimum popülasyon birimini algılama” olarak
ifade edilen “Ouorum Sensing (QS)” mekanizması, bakterinin etrafındaki popülasyon
yoğunluğunu saptamasına yarayan bir sistem olup, bakteri bu bilgiyi birçok genin regü-
lasyonunu kontrol etmekte kullanır31. Bu sistem sayesinde bakteri davranışlarını koordi-
ne ederek besin kaynaklarına adaptasyon geliştirir, aynı besin için yarışan diğer bakteri-
lere karşı savaşabilir, enfeksiyon sırasında virülans faktörlerinin regülasyonu sonucu ko-
nağın immün yanıtından kaçabilir. 

Acinetobacter izolatlarında, QS sistemi sinyal moleküllerinin N-açil homoserin lakton
(NAHL) yapısında olduğu saptanmıştır32. Bu sistemin, Acinetobacter gibi fırsatçı patojen-
lerde çeşitli virülans faktörlerinin otoindüksiyonunda temel mekanizma olabileceği düşü-
nülmektedir33. A.baumannii’nin QS genlerini (abaI ve abaR) horizontal olarak Halothi-
obacillus neapolitanus’tan kazandığı bildirilmekte ve bu sistemin, bakterinin biyofilm
oluşturmasında katkıda bulunduğu ifade edilmektedir34. Gonzales ve arkadaşlarının35 ça-
lışmasında, 43 Acinetobacter suşunda QS sinyal moleküllerinin üretimi araştırılmış ve suş-
ların %74’ünün NAHL oluşturduğu belirlenmiştir. Bu araştırıcılar suşların %63’ünün ise
birden fazla QS sinyali oluşturduğunu ve sinyal oluşturma oranının fırsatçı A.calcoaceti-
cus-A.baumannii kompleks klinik izolatları ile diğer Acinetobacter türleri arasında fark gös-
termediğini bildirmişlerdir35. 

Hastane Ortamında Sağkalım

Bir bakteriyel patojenin, sınırlı besin koşullarında ve kuru yüzeylerde yaşayabilme ye-
teneği, doğal ve tıbbi çevrelerde canlı kalarak yayılmasına yardımcı olmaktadır. Bu du-
rum bakterinin, hastane cihaz ve ekipmanlarındaki kolonizasyonun uzun süreli olmasına
yol açmakta ve salgınların ortaya çıkışı ile sonuçlanabilmektedir. A.baumannii’nin, tıbbi
cihazlar, yatak/şilte ve yastıklar, eldivenler, elektrikli ekipmanlar ve tıbbi giysiler gibi abi-
yotik yüzeylerde günlerce hatta haftalarca yaşama yeteneğine sahiptir5. Bu veriler, özel-
likle düşkün hastalar arasında meydana gelen nozokomiyal salgınlarda A.baumannii’nin
hastane ortamındaki inatçı sağkalımının önemini ortaya koymaktadır36,37. Bakterinin ge-
niş antibiyotik direncine sahip olabilmesinin yanı sıra doğal ve nozokomiyal çevrelerde
uzun süre canlı kalabilme yeteneği, enfeksiyonun kontrolünü ve tedavisini güçleştirmek-
tedir.

SONUÇ

Acinetobacter türleri, 1970’li yılların başında önemli nozokomiyal patojenler olarak
tanımlanmaya başlanmış ve önceleri bu suşların birçok antibiyotiğe duyarlı olması, en-
feksiyonların kolayca tedavi edilmesine olanak sağlamıştır5. Ancak son iki dekadda izo-
le edilen klinik suşlarda çoklu ilaç direncinin giderek artan oranlarda bildirilmeye baş-
laması, Acinetobacter türlerinin “yeniden önem kazanan enfeksiyon etkenleri” arasın-
da ilk sıralara yerleşmesine neden olmuştur. Ekolojik olarak A.baumannii’nin primer ya-
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şam alanı hastane ortamları olup, enfeksiyon ve salgınlar büyük oranda geniş spekt-
rumlu antibiyotiklerin yaygın olarak kullanıldığı yoğun bakım üniteleri ve ağır/düşkün
hastaların yattığı ünitelerde ortaya çıkmaktadır5. Bu durum, hastalarda morbidite ve
mortalite oranlarının yükselmesinin yanı sıra, salgınların çıktığı ünitelerde konvansiyo-
nel enfeksiyon kontrol önlemlerinin yetersiz kalması nedeniyle servislerin kapatılması-
na kadar varan ciddi sorunlara yol açmaktadır. Bakterinin, kuruluğa, dezenfektanlara
ve geniş spektrumlu antibiyotiklere karşı geliştirdiği olağan dışı direnç yeteneği, A.ba-
umannii ile mücadelede istenilen sonucun alınmasını engellemektedir. Dolayısıyla bak-
teriyel virülans faktörlerinin belirlenmesi ve enfeksiyonların moleküler ve hücresel me-
kanizmalarının aydınlatılması, gerek bakteri yayılımının sınırlandırılması ve kontrol al-
tında tutulması, gerekse daha etkili tedavi protokollerinin geliştirilebilmesi açısından
önemlidir. Bu amaçla, A.baumannii’nin temel hücresel yapıları, adezyon, biyofilm oluş-
turma ve/veya demir kazanım mekanizmaları hedef alınarak mücadele ve kontrolde
başarı olasılığı artırılabilir.
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