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Acinetobacter baumannii. Periton Diyalizi Programindaki
Hastada Nadir Bir Meningoensefalit Etkeni

Acinetobacter baumannii: A Rare Cause of Meningoencephalitis in a Patient on
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Ozet

Antimikrobik ajanlara karsi codul direng gosteren Acinetobac-
ter tirleri, genellikle hastane kdkenli infeksiyonlardan sorumlu
olurlar. Bir kafa travmasi ya da norosirurjikal bir islem olmaksi-
zin Acinetobacter tiirlerine bagli bir merkezi sinir sistemi (MSS)
infeksiyonu gelismesi ¢ok nadirdir. Bu yazida sirekli ayaktan
periton diyalizi uygulanan 36 yasindaki diyabetik erkek hastada
ortaya cikan bir A. baumannii meningoensefaliti olgusu sunul-
du. Ani basglayan bilin¢ kaybi ve ¢cenesinde kilittlenme nedeniyle
getirilen hastada yulksek ates ve ense sertligi saptandi. Akut faz
gostergeleri yiksek olan hastanin kraniyal bilgisayarli tomog-
rafisi ve elektroensefalografisi normaldi. Beyin-omurilik sivisi
(BOS)'nda protein konsantrasyonu yiiksek, glikoz diizeyi ise ¢ok
disuk olarak saptandi. BOS kiltiriinde A. baumannii Giremesi
lizerine meropenem tedavisi baglanarak tam sifa elde edildi.
Klimik Dergisi 2011, 24(1): 65-7.

Anahtar Sozciikler: Acinetobacter baumannii, meningoensefalit,
periton diyalizi.

Abstract

Multiple drug resistant Acinetobacter spp. are usually respon-
sible for hospital-acquired infections. Development of a central
nervous system infection due to Acinetobacter spp. without
head trauma or neurosurgical procedure is rare. We report a
case of meningoencephalitis caused by A. baumannii in a dia-
betic 36-year-old man on continuous ambulatory peritoneal di-
alysis. He was admitted to hospital because of sudden loss of
consciousness and jaw tightening, and his physical examination
revealed high fever and nuchal rigidity. Laboratory investigations
showed elevated acute phase reactants, in addition to normal
cranial computed tomographic and electroencephalographic
findings. Cerebrospinal fluid (CSF) examination disclosed an el-
evated protein concentration and very low glucose level. Follow-
ing the growth of A. baumanniiin CSF culture, meropenem treat-
ment provided a complete cure. Klimik Dergisi 2011; 24(1): 65-7.

Key Words: Acinetobacter baumannii, meningoencephalitis,
peritoneal dialysis.

Giris

Acinetobacter tlrleri nozokomiyal infeksiyonlarin-
dan yaygin olarak sorumlu Gram-negatif basillerdir. Aci-
netobacter tiirleri pndmoni, menenjit, sepsis, yumusak
doku infeksiyonlari, cerrahi alan infeksiyonu, peritonit,
endokardit ve sondaya bagh idrar yolu infeksiyonu gibi
infeksiyonlara neden olmaktadir. A. baumannii, klinik
orneklerden en sik izole edilen tirdir. Antibiyotiklere

karsi kolayca direng¢ gelistirmekte ve gorilme sikhgi gi-
derek artmaktadir (1).

Acinetobacter tiirlerine bagli menenijitler nadir go-
rilen, ¢cogunlukla hastane kaynakli ve beyin cerrahisi
ameliyati sonrasi gelisen infeksiyonlardir (2). Litera-
tirde, beyin cerrahisi ameliyati olmaksizin nadir de
olsa menenjit olgular bildirilmektedir. Cogul direncgli
Acinetobacter menenjitlerinin mortalite ve morbiditesi
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yuksektir. Altta yatan immiinoslipresyona neden olan kro-
nik hastaligi olan kisilerde mortalite ve morbiditesi cok daha
ylksektir (3,4).

Bu yazida kronik periton diyalizi programinda olan, A. ba-
umannii meningoensefaliti gelisen ve basariyla tedavi edilen
bir olgu sunulmustur.

Olgu

Kronik periton diyalizi programinda olan 36 yasindaki er-
kek hasta, ani baslayan bilin¢g bulanikhd! ve ¢enesinde kilit-
lenme nedeniyle acil poliklinigimize getirildi. On bir yildir tip
1 diyabeti olan ve son 10 aydir da diyabete bagl son donem
bobrek yetersizligi nedeniyle siirekli ayaktan periton diyalizi
uygulanan hastanin ayni zamanda diyabetik retinopatisi ve
noropatisi de vardi. Hastaneye basvurmadan dnce diizensiz
olarak ampisilin-sulbaktam ve siprofloksasin kullandigi 6gre-
nildi. Soyge¢misinde bir 6zellik olmayan hastanin fizik mua-
yenesinde genel durumu koét, bilinci kapali, atesi 39°C ve kan
basinci 200/100 mmHg idi. Pupilleri izokorik ve 1sik refleksi
bilateral pozitifti ve ense sertligi vardi. Agrili uyaranlara ya-
nit veren hastanin Kerning ve Brudzinski bulgulan pozitifti.
Diger sistem muayenelerinde bir 6zellik yoktu. Laboratuvar
incelemelerinde 16kosit 16 800/mm? (polimorfonukleer I6ko-
sit %91), hemoglobin 9 gr/dl, hematokrit %28, trombosit 340
000/mm?3, eritrosit sedimantasyon hizi 89 mm/saat, C-reaktif
protein 255 mg/dl, glikoz 202 mg/dl, tre 128 mg/dl, kreatinin
9 mg/dl, laktat dehidrogenaz (LDH) 248 [U/It, aspartat aminot-
ransferaz (AST) 15 iU/It, alanin aminotransferaz (ALT) 18 iU/
It saptandi. Hastanin kraniyal bilgisayarli tomografisi ve elekt-
roensefalografisi normaldi.

Lomber ponksiyonda beyin-omurilik sivisi (BOS)'nda pro-
tein 188 mg/dl, glikoz 24 mg/dl saptandi; hiicre yoktu. BOS'ta
herpes simpleks virusu (HSV) tip 1 ve 2 ve Mycobacterium
tuberculosis kompleksi icin yapilan polimeraz zincir reaksi-
yonu negatifti. Hemokiiltiirde ve periton sivisindan yapilan
kiltirde dreme olmadi.

Ampirik olarak seftriakson ve asiklovir tedavisi baslandi.
Besinci gtinde olgunun kliniginde diizelme olmamasi lzerine
tedaviye vankomisin eklendi. Bir hafta sonra BOS kiiltiriinde
A. baumannii Gredi. Antimikrobik tedavisi renal dozda mero-
penem (1x500 mg V) olarak degistirildi. Tedavinin dérdiin-
cu glinunde olgunun atesi diistl ve bilinci agilmaya bagladi.
Antibiyoterapi 21 gunlik tedaviyle tamamlandiginda bilinci
tamamen agiimisti. Bu sirada 16kositozu ve akut faz goster-
geleri de normal degerlere geriledi. Klinik durumu tamamen
dizelen hasta halen periton diyalizi poliklinigimizden izlen-
mektedir.

irdeleme

Acinetobacter turleri dogada ¢ok yaygin olarak bulunan,
insanlarda basta deri olmak lizere, ust solunum vyollari ve
genitolriner bolgede komensal olarak yasayan flora bakteri-
leridir. Bazi tiirler solunum ve idrar yolu infeksiyonlari, noro-
sirurjikal islem sonrasi menenjit ve bakteriyemi yapabilmek-
tedir. Acinetobacter turleri bircok antimikrobik ajana karsi
direng gelistirerek tedavisi ve kontroll gli¢ olan infeksiyon-
lara neden olmaktadir (3). Ozellikle yogun bakim {initelerinin
onemli etkenlerinden olan Acinetobacter tiirleri, yliksek mor-
talite riski ve diren¢c mekanizmalan acisindan Pseudomonas

aeruginosa'ya benzeyen nonfermentatif bakterilerdir. A. bau-
mannii, kultir 6érneklerinden en sik izole edilen turdur ve ge¢
baslangich ventilatorle iliskili pnomonilerin en sik etkenidir.
Ayrica nozokomiyal sepsis, sekonder menenijit ve Uriner sis-
tem infeksiyonlarindan da izole edilmektedir (4).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda mortalite ve
morbiditenin 6nemli nedenlerinden biri infeksiyonlardir. Bu
hastalar arasinda infeksiyona duyarliligin artmasi, karmasik
ve degisik duzeylerdeki immiuin yetmezligin gostergesidir. Bu
yetmezlik monosit/makrofaj fonksiyonlarinin bozulmasi, T ve
B lenfositi anormalligi ve patojenlere karsi yanitin yetersizli-
giyle ortaya cikar. immiin fonksiyon bozuklugu, asiya baglh
serokonversiyon oranlarinin dusiik cikmasina, antikor yaniti-
nin pik diizeyinin algalmasina ve uzun sureli yanitta da hizh
antikor diistisine neden olmaktadir (5).

Periton diyalizi hastalarinda peritonit ve kateter cikis yeri
infeksiyonlari en sik goriilen infeksiyonlardir. Hastaneye ya-
tisin en sik nedeni peritonittir ve mortalitenin %1-6'sindan
sorumludur. En sik peritonit etkeni ise koagiilaz-negatif stafi-
lokoklardir. Acinetobacter infeksiyonlar %2-5 arasinda etken
olarak gorilmektedir. Menenjit ve meningoensefalit normal
topluma gore daha sik gortilmekle beraber bu popillasyonda
yine de nadir goriilen, mortalitesi ylksek infeksiyonlardir (6).
Etyolojide toplumdan edinilmis infeksiyon etkenleri yaninda,
nadir mikroorganizmalara da rastlanabilmektedir. Uremik
olmayan hastalarda en sik menenjit etkenleri, Streptococ-
cus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae ve Staphylococcus
aureus iken, Gremik hastalarda P aeruginosa ve koagiilaz-
negatif stafilokoklar daha sik goriilmektedir. Gerek klinik
tablonun tiremik ensefalopatiyle karigmasi nedeniyle menin-
goensefalitin tani ve tedavisindeki gecikme, gerekse direncli
mikroorganizmalarin etken olmasi, mortaliteyi daha da artir-
maktadir. Mortalitenin, Giremik olmayan hastalarda %33 iken
Uremik hastalarda %78 oldugu saptanmistir (6).

Bir calismada, Acinetobacter infeksiyonlarinin, siklikla
ventilatér veya diger invazif araclarla iligkili oldugu saptan-
mistir. Ayrica kolonizasyon/infeksiyon icin risk faktorleri ara-
sinda bir cerrahi ya da norosirirjikal girisim gegirilmis olma-
s, akut respiratuar distres sendromu (ARDS), kafa travmasi,
antibiyotik kullanimi, tGriner sonda kullanimi, immiuinosipres-
yon, solunum vyetersizligi, sepsis, enteral beslenme ve has-
tane yatak sayisinin bes yliziin Gzerinde olmasi sayillmistir
(7). Bizim olgumuzda da kronik bobrek yetmezligine bagh
immunosilipresyon, tekrarlayan Uriner sistem infeksiyonlari
ve sik antibiyotik kullanimi vardi. Nozokomiyal salginlarin sik-
likla solunum yolu ekipmanlari ve hastane personelinin elleri
yoluyla yayildigi ve mikroorganizmanin hastadan hastaya da
gecebildigi gosterilmistir. Kolonize ve infekte hastalar A. bau-
mannii i¢in rezervuardir. Kolonizasyonu invazif infeksiyonlar
izleyebilir (7).

Acinetobacter menenjitinin klinik seyrinin diger Gram-
negatif basillerle gelisen menenjitlere benzemesi nedeniyle,
etyolojik tani, bakterinin kiltlrde Gretilmesiyle konulabilmek-
tedir. Karbapenemler, olgumuzda da oldugu gibi, etkenin du-
yarliligi gosterildigi takdirde, Acinetobacter kaynakl infeksi-
yonlarda halen ilk secilecek antibiyotiklerdendir; ancak diinya
genelinde karbapeneme direncli Acinetobacter tirlerinin art-
makta oldugu bildirilmektedir (8).
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Acinetobacter tirleri birden fazla direng mekanizmasiyla
degisik antibiyotiklere direng gelistirirler. Cesitli enzimler ara-
cthgiyla, karbapenemler dahil p-laktamlara ve aminoglikozid-
lere; dis membran porin ekspresyonunu azaltarak ve penisilin
baglayan proteinlerini degistirerek, yine karbapenemler dahil
B-laktamlara; efliks pompasi araciligiyla p-laktamlara, kino-
lonlara ve aminoglikozidlere; DNA giraz ve topoizomeraz IV
mutasyonlariyla kinolonlara direng gelistirebilirler (9).

Literatlirde bildirilen A. baumannii meningoensefaliti ol-
gularn az sayidadir ve olgularin biyutk kisminda infeksiyonlar,
MSS ile iliskili bir girisim sonrasi gelismistir (10). Olgumuzda
oldugu gibi MSS travmasi olmadan bu infeksiyonun gelisme-
si cok daha nadir goriilen bir durumdur. Olgumuzda BOS'ta
hiicre olmamasi, hastaneye yatisindan 6nce duzensiz olarak
kullandigi ampisilin-sulbaktam ve siprofloksasin tedavisine
bagli olabilir. Ayrica olgularin cogunda uzun stire (30-45 gtin)
yuksek doz meropenem (3x2 gr/gin) kullanildigi goralmek-
tedir. Bizim olgumuzda bobrek yetmezligi olmasi nedeniyle
meropenem 500 mg/gulin olarak uygulanmis ve 21 glinlik te-
daviyle tam sifa saglanmistir.

Sonug olarak, diabetes mellitus ve kronik bobrek yeter-
sizligi, immunoslipresyona neden olabilir. Bu hastalarda me-
ningoensefalit etkenleri arasinda uygun tani konulup tedavi
edilmediginde mortalitesi yliksek olabilen A. baumannii gibi
nadir gorulen etkenler de hatirda tutulmahdir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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