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Charakterystyka ogélna bakterii
z rodzaju Acinetobacter

Bakterie z rodzaju Acinetobacter naleza do grupy
Gram-ujemnych paleczek niefermentujacych, do
ktérych zalicza si¢ rowniez patogeny takie jak Pseu-
domonas aeruginosa, Stenotrophomonas maltophi-
lia i Burkholderia cepacia. W praktyce kliniczne;j
najczesciej izoluje si¢ szczepy nalezace do gatunku
A. baumannii, ktére stanowia ponad 70% klinicz-
nych izolatdéw z rodzaju Acinetobacter [2,16,17].
Wyizolowanie z materiatu klinicznego gatunku
innego niz A. baumannii wymaga analizy jego
znaczenia klinicznego, najlepiej popartej powtorna
izolacja tego szczepu od chorego. W postgpowaniu
terapeutycznym konieczna jest jednocze$nie ocena,
czy mamy do czynienia z zakazeniem czy jedynie
z kolonizacja pacjenta.

Bakterie z rodzaju Acinetobacter wystgpuja po-
wszechnie w srodowisku [2,17]. U ludzi wywoluja
zazwyczaj zakazenia oportunistyczne u hospitalizo-
wanych chorych, zwlaszcza u pacjentéw poddawa-
nych intensywnej terapii [ 1,17,22,26,27,30]. Sprzyjaja
temu inwazyjne procedury diagnostyczne i rozlegle
zabiegi operacyjne, jakim sa poddawani chorzy, jak
réwniez cigzkie schorzenia podstawowe (nowotwory
zio§liwe, oparzenia, immunosupresja), podeszty wiek,
antybiotykoterapia i uzywanie inwazyjnego sprzgtu
(wspomaganie oddychania za pomoca respiratora,
stosowanie sondy zoladkowej) [2]. Wsrdéd infekeji
wywolanych przez Acinetobacter spp. dominuja
zakazenia ukiadu oddechowego. W ostatnich latach
obserwuje si¢ rowniez znaczny wzrost czgstosci izo-
lacji Acinetobacter spp. z ran [2].

Szczepy Acinetobacter spp. cechuja sig naturalng
opornos$cia na niektére leki (ampicylina, amoksycy-
lina, cefalosporyny pierwszej i drugiej generacji).

Ostatnio obserwuje si¢ niepokojacy wzrost czgsto-
$ci wyhodowan z materiatéw klinicznych izolatow
Acinetobacter spp. opornych na wigkszos$¢, a nawet
na wszystkie dostepne leki przeciwbakteryjne.
Stwarza to powazne problemy terapeutyczne, dlate-
go pilnie potrzebne sg badania kliniczne oceniajace
skutecznos¢ stosowania innych antybiotykéw do
leczenia zakazen wywolanych przez pateczki Aci-
netobacter spp.

W ocenie sytuacji epidemiologicznej w szpitalu
konieczne jest stosowanie roznych metod typowa-
nia wyizolowanych szczepdw Acinetobacter spp.,
by upewnié si¢, czy pochodza z jednego zrddla
[2]. Typowanie wyhodowanych izolatéw obej-
muje oprécz klasycznych metod, polegajacych
na poréwnywaniu biotypéw lub antybiogramow,
takze nowoczesne techniki laboratoryjne, takie
jak elektroforeza w zmiennym polu elektrycznym
(ang. pulsed-field gel electrophoresis, PFGE),
lancuchowa reakcja polimerazy (ang. polimerase
chain reaction — PCR) oraz polimorfizm dtugosci
amplifikowanych fragmentéw DNA (ang. amplified
fragment length polymorphism, AFLP). Uwaza
si¢, ze im wigcej metod stosuje si¢ réwnoczesnie
w dochodzeniu epidemiologicznym, z tym wigk-
szg pewnoscia mozna stwierdzié, czy analizowane
szczepy szerza si¢ wsrdd pacjentéw i w sSrodowisku
szpitalnym. W tabeli 1 podano schemat dochodze-
nia epidemiologicznego.

Postacie kliniczne zakazen

Bakterie z rodzaju Acinetobacter sa oportuni-
stycznymi patogenami, wywolujacymi przede
wszystkim zakazenia ukladu oddechowego,
a takze bakteriemie, zakazenia ukladu moczowe-
go, zakazenia skéry 1 ran, zapalenie opon mézgo-
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wo-rdzeniowych, bakteryjne zapalenie wsierdzia
lub zakazenie oka [2,22]. Rzadko wywotuja zaka-
Zenia pozaszpitalne.

Wedtug doniesien z literatury pateczki z rodzaju
Acinetobacter sa czynnikami etiologicznymi 1-5%
ogotu zakazen szpitalnych [14]. Szczepy Acineto-
bacter moga stanowi¢ 10-13% ogétu bakterii izo-
lowanych od hospitalizowanych pacjentéw [17,19].
Szczepy A. baumannii najczesciej sa izolowane
z ukfadu oddechowego (25-49% izolatéw), z posie-
woéw krwi i cewnikow naczyniowych (27%) oraz
z wymazow z ran (16%) [2,17]. W materiatach od
pacjentéw hospitalizowanych na oddziatach in-
tensywne;j terapii szczepy A. baumannii stanowity
ponad 25% sposrod 722 izolatéw paleczek Gram-
ujemnych [30].

Zakatenia uktadu oddechowego

Dane z literatury potwierdzaja coraz wigksze zna-
czenie bakterii Acinetobacter spp. w infekcjach
ukfadu oddechowego, niezaleznie od regionu geo-
graficznego [8,22,26,27]. Szczepy Acinetobacter sa
waznymi czynnikami etiologicznymi zapalen ptuc,
zwlaszcza u pacjentéw hospitalizowanych na OIT
i wentylowanych przy uzyciu respiratora [1,5,13].
Szacuje sig, ze 3-10% szpitalnych zapalen ptuc jest
wywolanych przez Acinetobacter spp., a w grupie
pacjentéw wentylowanych za pomoca respiratora
(ang. ventilator-associated pneumonia, VAP) odse-
tek ten wynosi nawet 10-27% [6,9,14,25]. W bada-
niach materiatléw klinicznych uzyskanych w trakcie
bronchoskopii i nie skazonych flora gémych drég
oddechowych, czesto$é wyhodowan Acinetobacter
spp. wyniosta 24% [6].

Czynnikiem predysponujacym do VAP, wywola-
nych przez wielolekooporne szczepy Acinetobacter
spp., jest uprzednia antybiotykoterapia, zwlaszcza
cefalosporynami trzeciej generacji [13]. W potowie
przypadkow VAP mozna stwierdzié towarzyszaca
bakteriemie [15]. Szacuje si¢, e u jednej trzeciej tych
pacjentéw moze rozwina¢ si¢ sepsa. Ogoétem $miertel-
nos¢ (ang. crude mortality) w przebiegu zakazen ukia-
du oddechowego wywolanych przez Acinetobacter
spp. waha si¢ od 30 do 75% 1 jest najwyzsza w grupie
pacjentéw z VAP [1,5,15,25]. Jest to wskaznik wyzszy
niz w przypadku innych patogendw Gram-dodatnich i
Gram-ujemnych (z wyjatkiem P, aeruginosa).

Zakaienia krwi

Czgstos¢ izolacji Acinetobacter spp. w szpi-
talnych zakazeniach krwi wynosi 1-9% ogétu
szczepow [14]. Wérdd dorostych pacjentéw z za-
kazeniem krwi wywolanym przez Acinetobacter
spp. dominuja chorzy z zaburzeniami odpornosci.

228

W badaniu obejmujacym pacjentéw poddawanych
intensywne;j terapii izolaty A. baumannii stanowity
ponad 9% wszystkich szczepdw bakteryjnych wy-
hodowanych w posiewach krwi [30]. Do czynni-
kow ryzyka zalicza si¢ nowotwory zlosliwe, urazy
i oparzenia, lecz zrédlem bakteriemii najczgiciej
jest zakazenie uktadu oddechowego. Inng grupa na-
razona na duza czestos$¢ zakazen Acinetobacter spp.
sa noworodki, zwlaszcza hospitalizowane na nowo-
rodkowym OIT. Bakterie z rodzaju Acinetobacter
moga wywotywaé odcewnikowe zakazenie krwi.
Do zakazenia krwi moze tez dochodzi¢ poprzez
skazony sprz¢t medyczny, zwlaszcza na oddziatach
intensywne;j terapii.

Ostatnio zwrécono uwage na duza cz¢stosé wy-
stegpowania bakteriemii spowodowanej przez Aci-
netobacter spp. wérdd zotnierzy rannych w Iraku
— w okresie od stycznia 2002 r. do czerwca 2004 r.
opisano 102 przypadki [23]. Czgé¢ szczepow cha-
rakteryzowala si¢ oporno$cia na wiele grup lekow.

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

Szczepy Acinetobacter spp. uwazane sa za wazne
patogeny szpitalnych zakazen osrodkowego ukiadu
nerwowego [2]. Do czynnikéw ryzyka infekcji za-
licza si¢ operacje neurochirurgiczne i urazy glowy,
jak rowniez zalozone uklady zastawkowe do dre-
nazu komorowego (ang. shunt) [24]. Smiertelnosé
w przypadku zapalenia opon moézgowo-rdzenio-
wych wywolanego przez Acinetobacter spp. sza-
cowana jest na 20 — 27% [2]. Bakterie te moga
powodowa¢ nawracajace epidemie w oddziale szpi-
talnym, co wymaga stale $cislego przestrzegania
zasad kontroli zakazen [29].

Zakazenia skory

Bakterie z rodzaju Acinetobacter kolonizuja
lub zakazaja rany u hospitalizowanych pacjentow.
U oséb dorostych moga wywolywaé zakazenia
miejsca operowanego, prowadzace do bakteriemii.
Szczepy Acinetobacter spp. sa tez czynnikami etio-
logicznymi zakazen ran oparzeniowych [11]. Ostat-
nio zwraca si¢ réwniez uwage na czgste wystepo-
wanie tych bakterii w zakazeniach ran u Zolnierzy
w Iraku [10]. W posiewach materiatu z ran szczepy
A. baumannii stanowily 8,4% ogo6tu izolatow,
co stanowi duzo wickszy odsetek w poréwnaniu
do doniesien z innych frontéw wojennych.

Zakazenia uktadu moczowego

Szpitalne zakazenia ukladu moczowego rzad-
ko wywolywane sa przez Acinetobacter spp. [2].
Najczgéciej wystepuja u oséb w podesztym wie-
ku, z innymi chorobami, leczonych na OIT oraz
z zalozonymi na stale cewnikami moczowymi [20].
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Czgstos¢ wyhodowan szczepdw Acinetobacter
spp. z probek moczu hospitalizowanych pacjentéw
z zakazeniami uktadu moczowego waha si¢ od 2 do
ponad 60% ogodtu izolatow [17].

\

Inne zakazenia

Bakterie z rodzaju Acinetobacter moga by¢
czynnikiem etiologicznym bakteryjnego zapalenia
wsierdzia. U pacjentéw poddawanych zabiegom
dializy otrzewnowej stwierdzono zapalenie otrzew-
nej, zwlaszcza u oséb z cukrzyca. Zapalenie drog
z6tciowych o etiologii Acinetobacter moze wystapié
po zabiegach przezskémej cholangiografii i drena-
zu drég zotciowych, szczegdlnie u 0séb starszych,
z zbhtaczkgq mechaniczna z powodu nowotworu lub
kamicy drég zotciowych. Opisano tez zapalenie
szpiku [2]. Szczepy Acinetobacter spp. izolowano
w przypadkach zakazenia oka po urazie, zabiegach
okulistycznych Iub u 0s6b noszacych soczewki kon-
taktowe. Bakterie z rodzaju Acinetobacter izolowano
z przewodéw wodnych w unitach dentystycznych,
co moze przyczynia¢ si¢ do zakazen u oséb z zabu-
rzeniami odpornosci leczonych stomatologicznie.
Opisano tez przypadek ropnia tarczycy spowodowa-
nego przez pateczki Acinetobacter spp.

Dochodzenie epidemiologiczne w przypadku
ogniska epidemicznego obejmuje:

!1. Identyfikacj¢ ogniska epidemicznego; defini-

' cja przypadku zakazenia.

2. Ustalenie listy pacjentéw skolonizowanych
lub zakazonych danym drobnoustrojem.

3. Opis ogniska epidemicznego na podstawie
zebranych danych.

4. Okreslenie hipotezy dotyczacej mozliwej
drogi lub drég szerzenia si¢ drobnoustroju
na podstawie zebranych danych epidemiolo-
gicznych.

5. Wykonanie posiewéw mikrobiologicznych,
obejmujacych materialy kliniczne od pacjen-
tow oraz prébki ze srodowiska szpitalnego, z

. uwzglednieniem mozliwych drég szerzenia

| sie danego drobnoustroju.

6. Zastosowanie odpowiednich procedur kontro-
li zakazen szpitalnych (np. izolacja pacjentow,
wzmozony nadzér nad higieng rak personelu,

| dekontaminacja powierzchni) przy udziale

| Zespohu Kontroli Zakazeh Szpitalnych w da-
nej placdéwece; szkolenie personelu.

7. Zapewnienie sprawnego przepltywu infor-
macji miedzy jednostkami organizacyjnymi
bioracymi udzial w zwalczaniu ogniska epi-
demicznego.

8. Oceng skutecznosci podjgtych dziatan.
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9. Przechowywanie wyhodowanych w la-
boratorium izolatéw do dalszych badan
(np. typowanie molekularne).

10. Oceng przebiegu dochodzenia epidemiolo-
gicznego i skutecznosci dziatan podjgtych
w celu zwalczenia ogniska epidemicznego;
opracowanie dokumentacji i raportu konco-
wego oraz w razie potrzeby modyfikacja
procedur postgpowania i polityki antybioty-
kowej szpitala.

Aktualne mozliwo$ci leczenia zakazen
wywolanych przez Acinetobacter spp.

Paleczki Gram-ujemne z rodzaju Acinetobacter
cechuja si¢ naturalng oporno$cia na wiele antybio-
tykow, co utrudnia dobér lekdéw do terapii zakazen
[3]. Uprzednia antybiotykoterapia sprzyja zakaze-
niom wywotanym przez szczepy wielolekooporne
[3,15]. Od lat 70-tych ubiegtego wieku obserwuje
si¢ narastanie opornosci tych bakterii na kolejne
grupy lekdw. Izolaty Acinetobacter wystgpujace
u hospitalizowanych pacjentéw lub izolowane
ze $rodowiska szpitalnego czesto charakteryzuja si¢
opornoscia na rézne grupy antybiotykéw [2,22,26].
Obecnie coraz czgsciej izoluje sig szczepy — zwlasz-
cza A. baumannii — oporme nawet na karbapenemy
[2,28]. Wsrod szczepdw A. baumannii wyizolo-
wanych od pacjentow leczonych na oddziatach
intensywnej terapii 12,5% charakteryzowato si¢
opornoscia na imipenem [30].

Czynnikami ryzyka zakazenia takimi szczepami
sa: kolonizacja pacjenta takim szczepem, niedaw-
no przebyta kuracja karbapenemem, jak réwniez
hospitalizacja na oddziale z duza liczba pacjentow
skolonizowanych lub zakazonych wielolekoopor-
nym izolatem. Podkresla si¢ rolg kompleksowego
programu nadzoru nad zakazeniami szpitalnymi
w zwalczaniu ognisk tych infekcji [4,28]. Ze
wzgledu na duze zréznicowanie geograficzne
wystgpowania szczepow Acinetobacter spp., W
celu zastosowania skutecznej antybiotykoterapii
istotna jest znajomos$¢ lokalnych wzoréw leko-
opornosci bakterii.

Opornos¢ szczepdw Acinetobacter spp. na anty-
biotyki pojawia si¢ bardzo szybko, w pordwnaniu
do klasycznych bakterii patogennych. Istnieja rézne
mechanizmy opornosci, zaleznie od grupy lekow
[2]. Co wigcej, ciagle odkrywane sa nowe mecha-
nizmy, zwigkszajace potencjal patogenny posiada-
jacych je szczepow. Wiele gendw opornosci Acine-
tobacter spp. zlokalizowanych jest na ruchomych
elementach genetycznych (takich jak plazmidy
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i transpozony), co zwigksza mozliwo$¢ ich wymia-
ny migdzy komérkami bakteryjnymi.

Do leczenia zakazetn wywotanych przez bakte-
rie z rodzaju Acinetobacter zaleca si¢ stosowanie
terapii skojarzonej. Dotychczas skuteczne byty
schematy obejmujace laczenie cefalosporyny trze-
ciej generacji lub imipenemu z aminoglikozydem
[2,26]. Obecnie jednak coraz czg$ciej obserwuje
si¢ wystgpowanie szczepéw opornych na te leki;
opisano tez epidemie wywotane w szpitalach przez
takie izolaty [28]. W niektérych placéwkach odse-
tek szczepéw szpitalnych Acinetobacter opornych
na karbapenemy wynosi 2-4%, w innych przekra-
cza juz 10 — 15%, a nawet moze sigga¢ do 50%
[4,8,9,19]. Karbapenemy nalezy wigc stosowaé
z duza rozwaga, Wigkszo$¢ szczepéw Acinetobac-
ter opornych na karbapenemy wykazuje opornosé
réwniez na inne leki P-laktamowe, a takze na flu-
orochinolony i aminoglikozydy. Wér6d aminogli-
kozyd6w najwigkszy odsetek szczepdw wrazliwych
notuje si¢ w odniesieniu do amikacyny [16].

W literaturze podkresla si¢ wptyw stosowanych
w szpitalu antybiotykéw na selekcj¢ szczepéw
opornych. Szczegblnie zuzycie cefalosporyn trze-
ciej generacji, fluorochinolondw, a takze karbape-
neméw ma bezposredni zwiazek ze wzrostem czg-
sto$ci wystgpowania szczepdw Acinetobacter spp.,
zwlaszcza wielolekoopornych izolatdw A. bauman-
nii [19]. Zaleca si¢ wigc biezace monitorowanie
lekoopornosci szczepéw izolowanych w danej
placdwce oraz nadzér nad konsumpcja antybioty-
kéw [8,9]. Skuteczna antybiotykoterapia wiaze si¢
z wlasciwym dawkowaniem lekéw — obecnie uwa-
Za sig, ze stosowanie duzych dawek antybiotykéw
zapobiega selekcji szczepéw opornych.

Opcje terapeutyczne sa szczegélnie ograniczone
w przypadku pacjentéw leczonych na OIT. Poten-
cjalne zastosowanie w leczeniu szpitalnego zapa-
lenia pluc i bakteriemii o etiologii Acinetobacter
spp., jak réwniez w empirycznej terapii zakazen,
moga mieé potaczenia antybiotyku pB-laktamowego
z inhibitorem pf-laktamaz wykazujacym bezposred-
nie dzialanie przeciwbakteryjne, np. ampiciliny
z sulbaktamem [18,26]. Sa one aktywne in vitro wo-
bec wielu szczepdw Acinetobacter spp. Sulbaktam
wykazuje bezposrednie dzialanie przeciwbakteryj-
ne wobec wielolekoopornych szczepdw Acineto-
bacter. Lek ten wykazuje rowniez synergistyczne
dziatanie bakteriob6jcze z cefpiromem. Konieczne
jest jednak przeprowadzenie badafi klinicznych
w celu potwierdzenia skutecznosci tych lekéw in
vivo [18,22].

Obecnie, wobec problemu szczepdw wielole-
koopornych, ponownie rozwaza si¢ stosowanie
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dawniej opracowanych lekéw, lecz nie uzywa-
nych, migdzy innymi ze wzglgdu na toksycznos¢.
Dotyczy to szczegolnie leczenia zakazen wywota-
nych przez szczepy oporne na wszystkie dostgpne
powszechnie leki (ang. pan-resistant 4. baumannii)
[22,28]. Najbardziej aktywnym lekiem w tej grupie
jest polimyksyna B (99% wrazliwych szczepow
Acinetobacter). Trwaja tez badania kolistyny (po-
limyksyna E), doksycykliny i rifampicyny w lecze-
niu tych zakazen [18,22]. Skuteczno$é kliniczna
i mikrobiologiczna kolistyny wynosi 60 — 80%
wobec szczepdw Acinetobacter spp., z wyjatkiem
zapalenia phluc, gdzie wyniki leczenia sg niezado-
walajace. Niewydolno$¢ nerek pojawia si¢ u 14%
pacjentéw, ale zwykle jest odwracalna. Nowsze
badania wskazuja, ze nefrotoksyczno$¢ kolistyny
jest znacznie mniejsza niz oceniano we wcze-
$niejszych publikacjach [7]. Niestety, pojawity si¢
doniesienia o klinicznych izolatach Acinetobacter
spp. opomych na polimyksyny, wskutek selekcji
szczepOw podczas terapii tymi lekami [21]. In vi-
tro stwierdzono synergistyczne dziafanie kolistyny
z imipenemem i ceftazydymem oraz kolistyny
z rifampicyna, ale znaczenie kliniczne tych pota-
czen jest nieznane. Obecnie zaleca si¢ rozwazenie
zastosowania kolistyny (nie tylko dozylnie, ale tez
w formie aerozolu w zapaleniu ptuc lub dokomoro-
wo w zapaleniu opon mdzgowo-rdzeniowych) lub
ampicyliny z sulbaktamem jako terapii ratujacej
zycie w zakazeniach wywolanych przez szczepy
oporne na wszystkie powszechnie stosowane leki
[7]. Potencjal terapeutyczny przypisuje si¢ réwniez
lekom z grupy tetracyklin (doksycyklina lub mi-
nocyklina), ale brak jest danych klinicznych o ich
skutecznosci [26].

Istnieje konieczno$¢ opracowania nowych lekéw
do terapii zakazen wywolanych przez wieloleko-
oporne szczepy Acinetobacter. Badaniom klinicz-
nym poddawana jest tigecyklina (GAR-936), nale-
zaca do grupy glicylcyklin (pochodne tetracyklin).
Ponad 80% szczepow Acinetobacter spp. wykazuje
wrazliwosé na ten lek. Dziatanie tigecykliny jest
nieco stabsze niz minocykliny, ale izolaty oporne na
minocykling sa wrazliwe na tigecykling [12].

Bardzo wazna jest rola lekarza klinicysty we
wilasciwym doborze lekéw do terapii empirycznej,
jak i skutecznej antybiotykoterapii, zwlaszcza u pa-
cjentéw poddawanych intensywnej terapii. Nalezy
podkresli¢ ogromna rolg, jaka odgrywa wspéipraca
lekarza z laboratorium mikrobiologicznym w za-
kresie ustalenia czynnika etiologicznego zakazenia,
dochodzenia epidemiologicznego w ognisku epide-
micznym, wdrozenia celowanej antybiotykoterapii,
a takze modyfikacji polityki antybiotykowe;j szpita-
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la na podstawie monitorowania wzoréw lekoopor-
nosci izolowanej flory bakteryjnej. Istotne jest prze-
strzeganie procedur kontroli zakazen szpitalnych
w celu ograniczenia szerzenia si¢ tych szczepow
w Srodowisku szpitalnym i wéréd pacjentow.
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