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1. GİRİŞ   

                                                                     

Normal floranın fırsatçı patojenleri olarak tanınan enterokoklar, 

bugün   nozokomiyal   enfeksiyon   etkenleri   arasında   ilk   sıralarda   yer 

almaktadır.  Özellikle  nozokomiyal  enfeksiyon  etkenleri  arasındaki  yeri  ve  

önemi  1970‟li  yılların  ortalarından  itibaren  giderek  artmaktadır. Bu  artıĢın 

enterokokların   intrensek   olarak   dirençli    olduğu   üçüncü   kuĢak 

sefalosporinlerin  aynı  dönemde  yaygın  olarak  kullanıma  baĢlanmasıyla iliĢkili  

olduğu  düĢünülmektedir. Enterokok cinsi bakteriler, hava, su, toprak, bitki ve 

kanalizasyon gibi ortamlarda bulunmaktadır. Bu bakteriler en çok insan ve sıcak 

kanlı hayvanların bağırsaklarında bulunmaktadırlar. Olumsuz koĢulların 

bulunduğu ortamlarda enterokoklar diğer mikroorganizmalara göre daha 

dayanıklıdır. DüĢük virulansa sahip bakteriler olmalarına rağmen son yıllarda 

gittikçe artan düzeyde hastane ve toplum kaynaklı ciddi enfeksiyonlara sebep 

olmaktadırlar. Bu bakteriler endokardit, idrar yolu enfeksiyonları, bakteriyemi ve 

hastane enfeksiyonlarına sebep olmaktadır. Enfeksiyonlardan izole edilen 

enterokokların çoğu E.faecalis ve E.faecium türlerine ait bulunmaktadır. 

Enterokok suĢları ile oluĢan enfeksiyonların tedavisinde yaklaĢım genellikle, beta-

laktam ve aminoglikozid grubu bir antibiyotiğin kombinasyonu, eğer bunlara 

direnç var ise glikopeptid antibiyotiğin seçilmesi Ģeklinde olmaktadır. Ancak, 

sahip oldukları mobil genetik elementler nedeniyle belirgin bir Ģekilde kazanılmıĢ 

direnç geliĢtiren enterokok türlerinde, son yıllarda özellikle ampisilin ve 

aminoglikozidlere karĢı artan direnç ampirik tedavide bu antibiyotiklerin 

kullanımını sınırlamıĢtır.  

 

Bu çalıĢmada 2012 yılında Gazi Hastanesi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarında izole edilenen enterokokların tanımlanması ve klinikte 

kullanılmakta olan bazı antibiyotiklere direnç durumunun değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. 
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2. Genel Bilgiler 

  

2.1. Enterokoklar 

 

Enterokoklar, 1930'larda  streptokokların D grubu içinde 

sınıflandırılmıĢtır.  Daha sonra enterokokların D grubu streptokoklarda yer alan 

non-enterokoklardan farklı biyokimyasal özellikleri olduğu anlaĢıldığından, 

enterokokların bu gruptan ayrılarak ayrı bir cinste toplanmalarına karar verilmiĢtir 

1
.  

 

Enterokoklar 1984 yılına kadar Lancefield sınıflamasında D grubu 

streptokoklara dahil edilmiĢ, bu yıldan sonra yapılan genetik çalıĢmalar 

sonucunda Streptococcus faecalis ve S.faecium türlerinin bu streptokok cinsinden 

ayrı bir cins olarak ele alınması gerektiğine karar verilmiĢtir 
2,3

. 

 

Enterokoklar 1990‟a kadar neredeyse bir yüzyıl boyunca bakteriyel 

endokarditin önemli bir nedeni olarak kabul edilmiĢtir 
4
. 

 

2.2. Morfoloji ve biyokimyasal özellikleri: 

 

 

Enterokoklar tek tek veya çift olarak kısa zincirler halinde bulunan 

gram pozitif, katalaz negatif, fakülatif anaerob ve spor oluĢturmayan bakterilerdir. 

Enterokoklar laktik asit salgılayan bakteriler içinde yer alan önemli bir cinstir 
5,6

. 

ġekil 1. de klinik örnekten hazırlanmıĢ gram boyalı preperatta enterokokların 

görünüĢü görülmektedir. 
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ġekil 1: Klinik örnekten hazırlanan gram boyalı preperatta enterokokların görünümü 
7 
. 

 

  Kanlı agarda enterokokların kolonileri gri renkli, parlak ve buğulu 

bir görünüm sergiler 
8,9

. ġekil 2.de kanlı agarda enterokok kolonilerinin görünümü 

görülmektedir. 

 

ġekil 2: Enterokok kolonilerinin kanlı agardaki görünümü
 10

. 
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Enterokokların hücre duvar yapısı diğer gram pozitif koklara 

benzemektedir. Bu yapı peptidoglikan, teikoik asit, lipoproteinler ve yüzey protein 

antijenlerinden oluĢur 
11,12

. 

 

Enterokoklar 10-45 C˚arasında, %6,5 NaCl konsantrasyonunda ve 

pH 9,6  gibi yüksek bazik derecelerde üreyebilirler. Ayrıca % 40 safra varlığında 

eskülini hidrolize ederler. Kanlı agarda alfa, beta veya gama hemoliz yapabilirler. 

Optimum geliĢme sıcaklıkları 35 C˚ olan enterokoklar, 60 C˚ de 30 dakika 

uygulanan ısıl iĢlemde canlılıklarını sürdürebilmektedirler. Ancak son zamanlarda 

tanımlanan enterokok türlerinin çoğu fizyolojik özellikleri bakımından tipik 

enterokoklardan farklılık gösterirler. Yüzde 5 defibrine koyun kanı ile hazırlanan 

triptikaz soy veya Columbia agar enterokoklar tarafından üretilen hemolizi 

değerlendirmek için kullanılabilmektedir. E.faecalis insan ve at kanı içeren agarda 

B-hemoliz oluĢturabilir ancak koyun kanlı agarda hemoliz yapmamaktadır. 

E.faecium ise alfa hemoliz yapar
13,14,15,16,17,18

. 

 

 

2.3. Hücre duvarı  yapısı  ve antijenik özellikleri  

 

Enterokokların  hücre  duvarının  üç  bileĢeni  peptidoglikan,  

teikoik  asit  ve polisakkaritlerdir.  Hücre  duvarının  %40‟ı  peptidoglikandan  

oluĢurken,  geri  kalan  kısmı  ise ramnoz içeren polisakkarit ve ribitol içeren 

teikoik asitten oluĢmaktadır. Peptidoglikan polimerleri glikan zincirlerinden ve 

bunlara bağlanmıĢ L-Ala-D-Glu-L-Lys-D-Ala–D-Ala aminoasitlerini içeren kısa 

peptitlerden oluĢmaktadır. KomĢu zicirlerdeki pentapeptidler  yan  zincirlerdeki 

pentapeptidler    ile  çapraz  bağlar oluĢtururlar.  Peptidoglikan dıĢındaki yardımcı 

polimerlerin yapısal bileĢimi kesin olarak bilinmemektedir.  Lancefield‟in 

streptokoklar için yaptığı serolojik  tiplendirmede,    streptokokların  çoğunda,  

baskın  olan hücre duvarı karbonhidratları esas alınmıĢtır. Enterokokların yer 

aldığı “D” grubunda  ise serolojik  tiplendirme  lipoteikoik  asitlerin  (LTA)  
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antijenik  özelliklerine  göre yapılır. Gruba özelliğini veren “D” antijeni, gliserol 

ünitelerine bağlanmıĢ yüksek oranda glukoz içeren poligliserolfosfatın teikoik asit 

polimeridir. LTA‟ in lipit kısmı 1-kojibiosyl digliseriddir.    Bu yapı glikolipit 

membranın  bir  parçası  olarak  bulunur.  Streptokokların  grup-D antijenleri 

enterokok türleri ile Streptococcus  bovis kompleks, Leuconostoc, Pediococcus ve 

Vagococcus‟larda da bulunmaktadır
19,20,21,22,23,24,25

. 

 

Gram pozitif bakterilerin hücre duvar yapısı ve fonksiyonları ġekil 

3.te Ģematik olarak gösterilmiĢtir.  Enterokokların hücre duvar yapısı genel olarak 

bu yapı ile benzerdir. 

 

ġekil 3. Gram pozitif bakterilerin  hücre duvarının yapısı 
26 . 

 

2.4. Enterokok türlerinin özellikleri  

 

E.faecalis: Gastrointestinal sistem florasında bulunmaktadır. Ağız, 

hapatobiliyer sistem ve vajinadan da izole edilmektedir. Ġnsan kaynaklı 

enfeksiyonlardan en sık izole edilen türdür. Ayrıca çeĢitli hayvanlarda da bulunur. 

Üriner enfeksiyon yapar. Ayrıca yara, periton sıvısı, derin pelvik apse 
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kültürlerinden, ayrıca endokarditli ve bakteriyemili hastaların kan kültürlerinden 

izole edilebilmektedir. Beta hemoliz yapmaktadır. E.faecalis % 6,5 NaCl 

varlığında ve pH 9,6 da üreyebilmektedir. 

 

E.faecium: Ġnsan ve sığırların gastrointestinal sistemlerinde 

bulunur. Yiyecek, sebze ve yemlerden de izole edilmiĢtir. Ġki biyotipi vardır. 

E.faecalis‟e göre antibiyotiklere daha dirençlidir. Kanlı agarda alfa hemoliz yapar, 

%6,5‟luk NaCl konsantrasyonunda ve pH 9,6 da üreyebilmektedir. 

 

E.durans: Süt ve kuru gıdalardan izole edilmektedir. Seyrek olarak 

insan ve hayvanların barsak ve üriner sistem floralarından izole edilmmektedir. 

Alfa hemolitik olup %6,5 NaCl konsantrasyonu ve pH 9,6 da üremektedir. Buna 

karĢılık 50˚C de üreyememektedir. 

 

E.avium: KuĢlar, tavuk, köpek gibi hayvanlardan izole edilmiĢtir. 

Ġnsan gastrointestinal sistem florasınında bir parçasıdır. Apendisit, otit ve beyin 

apselerinden izole edilmiĢtir. Alfa hemolitiktir. Yüzde 6,5‟luk NaCl varlığında zor 

üremektedir. H2S üretir ve pigment yapmaz. 

 

E.casseliflavus: Bitkilerde ve toprakta bulunur. Vankomisine 

dirençlidir. Fırsatçı insan enfeksiyonları yapar. E.casseliflavus % 6,5‟luk NaCl 

varlığında ve pH 9,6‟da üreyebilmektedir. Hareketli olup besiyerinde sarı piment 

yapmaktadır. 

 

E.gallinorum: Evcil kuĢların gastrointestinal sisteminde bulunur. 

Hemodiyalizli bir hastadan izole edilmiĢtir. Vankomisine dirençlidir. Koyun kanlı 

agarda hemoliz yapmaz. At kanlı agarda beta hemoliz yapabilir. E.gallinorum, % 

6,5 NaCl varlığında ve pH 9,6 da ürer. Hareketli olup pigment yapmamaktadır. 
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E.hirae: Domuz ve tavuklarda bulunur. Önceden atipik E.faecium 

olduğu sanılırdı. Hemoliz yapmaz. 10-45˚C aralığında, % 6,5‟luk NaCl varlığında 

ve pH 9,6‟da üreyebilmektedir
 27,28,29,30,31,32,33

. 

 

Enterokokların biyokimyasal özelliklerine göre tanımlanması ġekil 

4.teki Ģemada özetlenmiĢtir. 
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ġekil 4:Enterokok türlerinin biyokimyasal özelliklerine göre tanımlanma Ģeması 
34

. 
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2.5. Genom özellikleri  

 

ABD‟de The Institute for Genomic Research (TIGR) ve Joint 

Genomic Institute of the  Department  of  Energy  laboratuarlarında  hastane 

enfeksiyonlarından  en  sık  izole  edilen E.faecalis, E.faecalis V583,   E.faecium 

ve E.faecium ATCC  BAA-472   suĢlarının  tam genom dizi analizi yapılmıĢtır. 

Enterokokların G+C içeriği  %37-45 arasındadır.  E.faecalis V583  genomu,  

3.218.031  baz çifti uzunluğunda  olup 3182 „open  reading frame‟ (ORF)‟e  

sahiptir.  Genlerin  çoğu,  türler  veya  özellikle  streptokok  ve stafilokok  cinsleri  

arasında  lateral  gen  transferi  ile  kazanılmıĢtır.  VanB  genotipi gösteren ilk 

VRE suĢu olan E.faecalis V583 suĢunun, genomunun yaklaĢık olarak  %25‟i 

mobil veya ekzojen gen olarak kazanılmıĢ DNA dizilerinden oluĢur. Bu mobil 

elementler konjugatif ve  kompozit  transpozonlar,  patojenite  adaları,  integre  

plazmid  genleri,  faj bölgeleri ve çok sayıda insersiyon dizilerinden oluĢur.  

Mobil gen elementlerinin kazanımı ilaç direncinin kazanımı ve yayılımına katkıda 

bulunmaktadır. Bu da enterokokların ilaç direncinde bir rezervuar olduğunun 

kanıtıdır. E.faecalis V583 suĢunda kromozomal DNA dıĢında büyüklükleri 66320 

baz çifti, 57660 baz çifti  ve 17963 baz çifti  olan 3 plazmid bulunur. Plazmidlerin 

G+C oranı % 34 civarındadır.  E.faecium genomu  2.928.706  baz çifti   

büyüklüğünde  olup,  3309  ORF  içerir.  Genomda toplam G+C oranı 

%37,8‟dir
35,36

. 

 

2.6. Genetik bilgi transferi  

 

E.faecalis ve E.faecium suĢlarında, virulans genleri veya ilaç 

direnci ile ilgili genetik bilgi  transferinde  rol  oynayan,  çok  sayıda plazmid,  

transpozon,  patojenite  adası,  integre plazmid  geni  ve  faj  bölgesi  ile    oldukça  

fazla  sayıda  insersiyon  dizileri,  plazmid  ve transpozon bulunmuĢtur. 

Enterokoklarda Rolling circle replicating plazmid (RCR),  Inc18 plazmid ve 

feromon-responsive plazmid olmak üzere üç sınıf plazmid tanımlanmıĢtır. RCR 

ve Inc18 plazmidleri pek  çok  cinste  replike  olabilirken,  feromon-  responsive  

plazmid  replikasyonu  sadece enterokoklarla  özellikle  de  E.faecalis  ile  
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sınırlıdır.  Plazmidi  bulunmayan  alıcı  suĢlar ekstraselüler  feromon  

sentezleyerek,  verici  hücre  dıĢ  yüzeyinde agregasyon  faktör  (AF) denilen 

proteinimsi maddenin oluĢumunu sağlar. AF alıcı hücrenin yüzeyine bağlanır ve 

alıcı ile verici hücrenin yakınlaĢması sonucu plazmid değiĢimi oluĢur.  Feromon 

ile indüklenmiĢ transfer,  plazmid geçiĢini         kat arttır.  Enterokoklar 

ayrıca konjugatif transpozonlar ile de genetik bilgi değiĢimi yapabilir. Bunun  için  

hücre-hücre teması gereklidir. Transpozonlar sıklıkla tetrasiklin, eritromisin, 

gentamisin, kanamisin ve diğer aminoglikozidler gibi antimikrobiyal ilaçlara 

direnç genleri taĢırlar.  Konjugatif  transpozon Tn916, E.faecalis‟lerde  tetrasiklin  

direncini  kodlarken Tn1546 vankomisin direncini kodlayan Van A gen kümesini, 

Tn1547, Tn1549 ve Tn 5382 VanB  operonunu,  Tn5281  yüksek  düzey  

gentamisin  direncinden  sorumlu  aac(6‟)  Ie-aph(2‟‟)  Ia  genini  taĢır.  

Transpozonlar  çok  geniĢ  bir  konak  spektrumuna  sahip  olup enterokokların 

yanı sıra streptokoklar, laktokoklar ve diğer Gram pozitif bakterilerde de 

bulunurlar.  Konjugasyon  ile  iliĢkili  belirli moleküller, enfeksiyon  sırasında  

immun modülatör rol oynayabildiğinden patojeniteye katkıda bulunurlar
37,38,39

. 

 

 

2.7. Sınıflandırma 

 

1937 yılında Sherman, yaptığı sınıflandırmada streptokokları, fekal 

streptokoklar, süt streptokokları, viridans streptokoklar ve piyojen streptokoklar 

diye dört gruba ayırmıĢtır. Lancefield sınıflandırmasında enterokokları, D grubu 

streptokoklarının içinde değerlendirmiĢtir. Daha sonra Sherman hemolitik ve 

proteolitik reaksiyonlarındaki farklılıklar nedeniyle enterokokların D grubu 

streptokoklardan farklı özellikleri olduğunu göstermiĢtir. 1984 yılında, DNA 

hibridizasyonu özellikleri ve 16SrRNA dizisindeki farklılılardan dolayı, 

Streptococcus faecalis ve S.faecium türlerinin streptokoklardan ayrılarak 

Enterococcus adı altında ayrı bir cins içinde incelenmesi gerektiği sonucuna 

varılmıĢtır. Fenotipik farklılıklarının yanı sıra 16SrRNA gen dizi analizi yöntemi 

sonuçlarına göre enterokokların streptokoklar ve laktokoklardan çok Vagococcus, 
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Tetragenococcus ve Carnobacterium cinslerine daha yakın oldukları anlaĢılmıĢtır. 

Enterokokların diğer yakın cinslerle iliĢkisini gösteren filogenetik dendogram 

ġekil 5. te gösterilmiĢtir
40,41

. 

 

ġekil(5). Enterokok cinsinin 16SrRNA dizi özelliklerine göre hazırlanan filogenetik dendrogram
42

. 

 

16SrRNA dizilenme özelliklerinin incelenmesi sonucu birbirine 

benzer enterokok türlerinin aynı grublarda toplanabilmesine olanak vermiĢtir. 

Enterococcus faecalis grubu, E.faecalis, E.haemoperoxidus ve E.moraviensis 

türlerini içermektedir. E.faecium grubu ise E.faecium, E.durans, E.hirae, 

E.mundtii, E.porcinus ve E.villorum türlerini içermektedir. Lancefield‟in grub D 

antijeni, hücre duvarı ile bağlantılı bir gliserol olan teikoik asitten oluĢur. 
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Enterokoklar % 80 oranında D grubu antiserumlarıyla aglütinasyon verirler. Grup 

D antijeni, enterokoklar dıĢında, S.bovis, S.equinus, S.suis, Pediococcus türleri ve 

Leuconostoc türleri gibi diğer gram pozitif bakterilerde de bulunabildiğinden, 

enterokokların özellikle doğal olarak glikopeptid direnci bulunan Leuconostoc 

türleri ve Pediococcus türlerinden ayırımı için PYR hidrolizinden 

yararlanılır
42,43,44

. 

 

Enterokoklar mannitol, sorbitol, sorboz içeren sıvı besiyerlerinde 

asit oluĢturmalarına ve arginini hidrolize etme özelliklerine göre beĢ gruba 

ayrılırlar. 

 

Grup 1; E. avium, E. malodoratus,  E.raffinosus,  E. pseudoavium, 

E. saccharolyticus,  E.pallens, ve E. Gilvus türlerinden oluĢur.  Bu türler mannitol, 

sorbitol ve sorboz sıvı besiyerinde asit oluĢturur, ancak arginini hidrolize 

etmezler. 

 

Grup 2 ise E.faecalis, E. faecium,  E.casseliflavus, E. 

haemoperoxidus, E. mundtii ve E. gallinorum‟dan oluĢur.  Bu gruptaki türler 

arginini hidrolize ederler, mannitollü sıvı besiyerinde asit oluĢtururlar,    

sorbozdan asit oluĢturmazlar ve sorbitollü sıvı besiyerinde değiĢken reaksiyon 

verirler. 

 

Grup 3;  E. villorum,  E. dispar, E. durans,  E. hirae,  E. ratti ayrıca 

E. faecalis ile E.  faecium‟un mannitol negatif varyantlarından oluĢur.  Bu 

gruptaki türler D antijeni içermez,  arginini hidrolize ederler, fakat mannitol,   

sorboz ve sorbitol içeren sıvı besiyerlerinin hiçbirisinde asit oluĢturmazlar. 

 

Grup 4; E. sulfurens,  E. asini, E. phoeniculicola ve E. cecorum 

türlerini kapsamaktadır. Bu gruptaki türler mannitol ve sorboz içeren sıvı 

besiyerlerinde asit oluĢturmaz ve arginini hidrolize etmezler. Sorbitol içeren sıvı 

besiyerinde ise E. cecorum asit oluĢtururken,  E. sulfureus asit oluĢturmaz. 
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Grup 5‟te E. columbae, E. canis, E. moraviensis türleri bulunur. Bu 

gruptaki türler arginini hidrolize etmezler, mannitollü sıvı besiyerinde asit 

oluĢtururlar, sorbozdan asit oluĢturmazlar ve sorbitollü sıvı besiyerinde değiĢken 

reaksiyon verirler.  Enterokok türlerinin birbiriyle iliĢkisi ġekil 6.da 

gösterilmiĢtir
45

. 

 

 

ġekil(6): Enterokoklar türlerinin birbiri ile iliĢkisi
29

. 
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2.8. Enterokokların patojenite özellikleri 

 

Enterokoklar önemli nozokomiyal patojenler olarak kabul 

edilmektedir. Üriner sistem baĢta olmak üzere yara ve yumuĢak doku 

enfeksiyonları, endokardit ve bakteriyemilerden sıklıkla etken olarak izole 

edilmektedirler
46

. 

 

Enterokoklar fırsatçı patojenler olup hastaneye yatırılan yaĢlı, 

immünsuprese ve ciddi hastalığı bulunanlarda enfeksiyon oluĢturmaktadır. Tüm 

Enterokok enfeksiyonlarının % 80‟ininden E.faecalis sorumlu iken E.faecium 

kalan enfeksiyonların büyük çoğunluğu ile iliĢkilidir. Pek çok antibiyotiğe karĢı 

intrensek olarak dirençli olmaları, diğer antibiyotiklere de kolaylıkla direnç 

geliĢtirebilmeleri ve çevreye adaptasyonlarının iyi olması nedeni ile diğer 

patojenlerden daha avantajlı hale gelmektedirler
47,48

. 

 

2.9. Enterokokların virülans faktörleri 

 

Enterokokların enfeksiyon oluĢturmaları ve konağa karĢı 

koymalarını sağlayan çeĢitli virülans faktörleri bulunmaktadır. Bu virülans 

faktörleri Ģunlardır.  

 

Sitolizin: Enterokokların bazı suĢları tarafından üretilir. Hemolitik 

özellik taĢımaktadır. Ġnsan, at ve tavĢan eritrositlerine karĢı litik aktivite gösteren 

sitotoksik bir proteindir
49,50

. 

 

Lipotekoik asit: Enterokokların D grupu antijenini oluĢturur. 

Tümör nekroz faktör ve interferon salınmasına neden olarak, immun cevabın 

düzenlenmesini sağlar
51,52

. 
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Feromonlar: E.faecalis‟te bulunur. Nötrofiller için kimyasal olarak 

çekici olduklarından enfeksiyonlarda inflamatuvar cevabı artırırlar
53,54

. 

 

Agregasyon faktörü: E.faecalis ve E.faecium‟da bulunur. Bakteri 

yüzeyinde yer alan saça benzeyen, protein yapıda bir adezindir. Alıcı ve verici 

hücrelerin birleĢmesini sağlayarak plazmid transferini kolaylaĢtırır
55,56

. 

 

Jelatinaz: Enterokoklar tarafından üretilen jelatinaz, jelatin, 

kollajen, fibrinojen, kasein, hemoglobin, insülin ve bazı bioaktif peptitleri 

hidrolize edebilmektedir
57,58

. 

 

E.faecalis suĢlarının akut toksik etkilerinin daha fazla olduğu ve 

hayvan modellerinde endokardit oluĢumuna neden olabildikleri gösterilmiĢtir. 

 

Ayrıca enterokoklarda ekstraselüler süperoksit, ekstraselüler yüzey 

proteini gibi virulans faktörleri de saptanmıĢtır. 

 

2.10. Epidemiyoloji 

 

Enterokoklar insan ve hayvan bağırsak florasının önemli bir 

üyesidir. Enterokoklar bağırsakta kolonize olan gram pozitif bakteriler arasında en 

yoğun saptanan bakterilerdir.  Bu bölgede en sık E.faecalis izole edilir. E.faecium 

diğer enterokok türlerine göre hayvanlarda daha fazla bulunurken E.mundtii ve 

E.casseliflavus bitkilerde bulunur. Ayrıca yapılan birçok araĢtırmada enterokoklar 

içinde en fazla izole edilen türler E.faecalis ve E.faecium‟ dur
59,60

. 

Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalara göre, enterokokların hastadan 

hastaya ve hatta hastaneler arası yayılabilmesinde bu bakterilerin normal bağırsak 

florasında bulunmasının temel rolü oynadığı bilinmektedir. Nozokomiyal 

enfeksiyonlara neden olan enterokok türleri sağlık personelinin ellerinde ve 

hastane ile bakım evlerindeki çevresel kaynaklardan izole edilmektedir
61

. 
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Ayrıca enterokoklar endodontik tedavi baĢarısızlıklarında rol oynar 

ve genellikle kök kanal sisteminden izole edilmektedir. E.faecalis insanların 

endodontik enfeksiyonlarından %80-90 oranlarında sorumlu bulunmaktadır. 

Genellikle kök kanallarından tek bir enterokok türü izole edilmektedir
62,63

. 

 

 

2.11. Enterokok  enfeksiyonları 

 

Ġnsan enterokok enfeksiyonlarından en az 12 enterokok türü izole 

edilmiĢtir. Ancak, enfeksiyonların çoğundan E.faecalis ve E.faecium sorumlu 

bulunmaktadır. 

 

Enterokoklar üriner sistem ve yara enfeksiyonlarının yanı sıra 

endokardit, salpenjit, endometrit, peritonit, safra yolu enfeksiyonları, karın içi 

abseleri, bakteremi bazen menenjit gibi enfeksiyonlara neden olabilmektedir. 

Enterokokların en sık neden olduğu enfeksiyonlar arasında üriner sistem 

enfeksiyonları birinci sırada yer almaktadır
64,65

. 

 

2.11.1.Üriner sistem enfeksiyonları:  

 

                        Üriner sistem enfeksiyonları enterokokların yol açtığı klinik 

hastalıkların en sık götülen tipidir ve klinik mikrobiyoloji laboratuvarında izole 

edilen enterokokların en sık kaynağı idrar kültürleridir. Enterokokların etken 

olduğu üriner sistem enfeksiyonlarının çoğu nozokomiyaldır ve çoğunlukla üriner 

kateterizasyon ile birlikte bulunur
66,67

. 

 

2.11.2. Endokardit: 

 

                         Enterokoklar bakteriyel endokarditlerin % 5-15‟ ini oluĢtururlar. 
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Çocuklarda da endokardite neden olabilirler. Enterokok endokarditi erkeklerde ve 

50 yaĢ üzerindeki bireylerde daha sık görülümektedir. Vakaların çoğunda altta 

yatan bir kalp kapak hastalığı veya prostetik kapak bulunmakla beraber, 

enterokoklar normal kapaklarda da enfeksiyona yol açabilmektedirler. 

Enfeksiyonlarda en sık aort ve mitral kapak tutulumu görülmektedir. Enterokoklar 

genellikle subakut bakteriyel endokardite neden olurlar
68,69

. 

 

2.11.3. Bakteriyemi: 

 

                         Enterokok bakteriyemisi enterokok endokarditinden daha sık 

görülen bir     enfeksiyon olup giderek daha sık karĢılaĢılan bir durumdur. Hastane 

dıĢında geliĢen bakteremilerin üçte birinde endokardit saptanabilmektedir. 

Nozokomiyal enterokok bakteriyemilerinden  genellikle birden fazla bakteri izole 

edilmektedir ve sıklıkla üriner sistem ve karın içi enfeksiyonlarından 

kaynaklanmaktadırlar
70,71

.  

 

2.11.4. Karın içi ve pelvik enfeksiyonlar: 

 

Enterokoklar sıklıkla intraabdominal ve pelvik enfeksiyonlarda 

mikst aerop ve anaerop enfeksiyon etkenleri arasında yer almaktadır. Siroz veya 

nefrotik sendromlu hastalarda spontan bakteriyel peritonit ve periton diyalizi 

yapılanlarda da peritonite neden olurlar. Enterokoklar, endometrit veya akut 

salpenjit komplikasyonu olarak bakteriyemi ve abselere neden 

olabilmektedirler
72,73

.  

 

2.11.5. Yara ve yumuĢak doku enfeksiyonları: 

 

Enterokoklar nadiren selülit veya diğer derin doku enfeksiyonlarına 

yol açarlar. Sıklıkla cerrahi yara enfeksiyonları, dekübitus ülserleri ve diyabetik 
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ayak enfeksiyonlarından alınan klinik örneklerden gram negatif basil ve anaerob 

bakteriler ile birlikte izole edilebilirler
74,75

. 

 

2.11.6. Menenjit: 

 

                         Enterokoklar nadiren menenjit yapar. Daha çok kafa travması, 

nöroĢirürjik giriĢim sonrası veya santral sinir sisteminde anatomik defekti olan 

hastalarda menenjit yapabilirler. AIDS, akut lösemi gibi immünsüpresyonu 

olanlarda bakteriyemi komplikasyonu olarak menenjit geliĢebilir. Enterekok 

menenjiti olan çoğu hastada BOS lökosit sayısı milimetreküpte iki yüzün altında 

bulunmaktadır
76,77

. 

 

2.11.7. Yeni doğan ve pediatrik enfeksiyonlar: 

 

Yeni doğan bebekler enterokok enfeksiyonları için risk grubunda 

bulunmaktadır. Bu grupta en sık sepsis ve menenjite neden olurlar. Yenidoğan 

sepsis ve menenjitlerinin % 13 ünde enterokoklar etken olarak gösterilmiĢtir
78

. 

 

2.12. Enterokokların antibiyotik duyarlılıkları ve direnç 

mekanizmaları 

 

Enterokoklardaki antibiyotik direnci intrensek (türe özgü) ve 

kazanılmıĢ olmak üzere iki gruba ayrılabilir. Intrensek dirence örnek olarak 

sefalosporinlere, antistafilokokal penisilinlere (metisilin, nafsilin gibi), 

aminoglikozidlere (düĢük düzeyde) ve klindamisine (düĢük düzeyde) olan direnç 

gösterilebilir. Enterokoklar plazmid ve transpozonlar yoluyla son yıllarda belirgin 

bir Ģekilde kazanılmıĢ direnç geliĢtirmiĢtir. Bunlar arasında en önemli olanları 

yüksek düzey aminoglikozid direnci, beta laktamaz yapımı veya diğer 

mekanizmalarla geliĢen yüksek düzey penisilin direncidir. ġu anda enterokokların 
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çok önemli bir kısmı bu yol ile eritromisin, klindamisin ve tetrasiklinlere direnç 

kazanmıĢ durumdadır
79

.  

 

2.12.1. Beta-laktam direnci: 

 

                         Bu dirençte rol oynayan asıl mekanizma, düĢük afiniteli penisilin 

bağlayan proteinlerin (PBP) üretilmesi ile iliĢkilidir. DüĢük afiniteli PBP‟lerin 

(özellikle PBP 5) aĢırı üretiminin penisilin direncine neden olduğu gösterilmiĢtir. 

Betalaktamaz üretimine bağlı direnç ise oldukça nadir görülen, edinsel ve 

inokuluma bağımlı bir dirençtir. Genellikle sefalosporinler enterokoklara karĢı 

penisilinden daha az etkilidir ve sefalosporinlerin hiçbirisinin klinikte 

enterokoklara karĢı kullanılması uygun değildir 
80,81

. 

 

2.12.2. Aminoglikozid direnci: 

 

                         Enterokoklarda aminoglikozid direnci üç farklı mekanızma ile 

meydana gelir.  

  

A:Permeabiliteye bağlı direnç: 

 Aminoglikozidlere karĢı kromozomal mutasyon sonucunda 

membrandaki permeabilitenin azalması ile oluĢan direnç yüksek düzeyde 

olmamakla birlikte tüm aminoglikozidlere karĢı çapraz direnç Ģeklindedir. Bu tip 

direnç aminoglikozitlerin beta-laktam antibiyotikler ile birlikte kullanılmasıyla 

bertaraf edilebilir
82

.  

 

 

B: Aminoglikozid modifiye edici enzimlere bağlı direnç:  

Enterokoklarda aminoglikozidlere karĢı en sık gözlenen yüksek 

düzeydeki (2000 mg/mL) edinsel direnç, plazmid veya transpozonlar tarafından 

kodlanan asetiltransferaz (AAC), adeniltransferaz (ANT), fosfotransferaz (APH) 

gibi modifiye edici enzimlerin neden olduğu dirençtir. Bu enzimlerin etkisiyle 
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aminoglikozitler inaktive olmaktadır. Yüksek düzey gentamisin direncine neden 

olan enzim 6‟ asetiltransferaz- 2 fosfo-transferaz enzim kompleksi olup 

streptomisin hariç klinik kullanımda olan tüm aminoglikozidlere (gentamisin, 

tobramisin, amikasin ve netilmisin) karĢı yüksek düzeyli direncin ortaya 

çikmasında etkilidir. Streptomisine enzimatik yoldan kazanılan yüksek düzey 

direnç ise 6 adeniltransferaz (AAD 6) enzimi ile olmaktadır. Bu enzim varlığında 

sadece streptomisine karĢı yüksek düzeyde direnç geliĢmektedir. E.faecalis 

kökenlerinde yüksek düzeyde aminoglikozid direnci yoksa penisilin ile 

aminoglikozid antibiyotikleri arasında sinerjizm görülür. E. faecium kökenlerinde 

ise yüksek düzey aminoglikozid direnci bulunmasa da penisilin ile sadece 

gentamisin ve streptomisin sinerjistik etkili olabilir. Çünkü E. faecium kökenleri 

intrinsik olarak tobramisin, netilmisin, kanamisin ve sisomisini modifiye eden 6‟ 

asetiltransferaz (AAC-6‟)  enzimini oluĢtururlar. AAC 6‟  enzimi aac(6‟) geni 

tarafından kodlanır. Bu durumda yüksek düzey aminoglikozid direnci olmamakla 

beraber (MIK<2000 mg/L) hücre duvarına etkili antibiyotikler ile sayılan bu 4 

aminoglikozid arasındaki sinerji bozulmaktadır
82,83,84

. 

 

C: Ribozomal direnç:   

Bir ribozomal proteinde oluĢan tek bir aminoasit değiĢikliği, o 

ribozomun antibiyotiğe karĢı düĢük afinite göstermesine neden olur. Bu direnç tipi 

klinik olarak oldukça nadir görülmekte ve diğer aminoglikozidlere karĢı çapraz 

direnç sağlamamaktadır 
85

. 

 

2.12.3. Vankomisin direnci: 

 

                        Enterokoklarda glikopeptid antibiyotiklere direnç ilk kez 1988 

yılında Uttley ve arkadaĢları tarafından bildirilmiĢ ve daha sonra tüm dünyada 

hızla yayılmıĢtır. Türkiye‟de ise ilk VRE suĢu Antalya‟da saptanmıĢ olup 1998 

yılında Vural ve arkadaĢları tarafından ANKEM kongresinde 

sunulmuĢtur.Vankomisin direncinde farklı genler rol oynamaktadır. VanA tipi, 

vankomisine ve teikoplanine yüksek düzeyde direnç gösteren (vankomisin için ≥ 
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64 mg/mL, teikoplanin için ≥ 16 mg/mL) ve enterokoklarda en sık görülen direnç 

tipidir. Dirence neden olan membran proteini ancak vankomisin varlığında bakteri 

üretilirse sentezlenir. VanB tipi direnç ise vankomisin ile indüklenirken, 

teikoplaninden etkilenmez. Ancak vankomisin ile indüklenme teikoplanin 

direncine de neden olabilmektedir. VanC tipi direnç özelliğine sahip suĢlar sadece 

vankomisine düĢük düzeyde konstitütif direnç gösterir, teikoplanine ise 

duyarlıdırlar. VanD tipi izolatlar ise konstitütif olarak vankomisin (64-256 

mg/mL) ve teikoplanine (4-32 mg/mL) dirençlidirler. Yeni ortaya çıkarılan VanE 

ve VanG tipi dirençte düĢük düzeyde vankomisine direnç (16 mg/mL) mevcut 

olup bu suslar teikoplanine duyarlıdır (0.5 mg/mL)
86,87,89

. 

 

2.13.Tedavi 

 

Sefalosporinler, aminoglikozidler (yüksek düzey dıĢında), 

klindamisin ve kotrimoksazol invitro olarak etkin gözükebilir, ancak klinik olarak 

etkisizdirler ve enterokok infeksiyonlarinin tedavisinde kullanılmamalıdırlar. 

Florokinolonlar, eritromisin, tetrasiklin ve kloramfenikol için de klinik 

baĢarısızlıklar bildirilmiĢtir. Günümüzde enterokokların neden olduğu üriner 

sistem enfeksiyonları, peritonit ve yara enfeksiyonlarının çogu ampisilin, penisilin 

G ya da vankomisin gibi tek ilaçla tedavi edilebilir.  Enterokok endokarditi ve 

menenjiti için kombinasyon tedavisi gereklidir. Bu enfeksiyonlarda standart 

tedavi bakterisidal etkili olmalıdır.  Kombinasyon tedavisi hücre duvarına etkili 

ajanla (penisilin G, ampisilin veya vankomisin) protein sentezini etkileyen 

aminoglikozid (streptomisin veya gentamisin) antibiyotiğin beraber verilmesi ile 

uygulanır. Penisilin allerjisi olan hastalarda veya yüksek düzey penisilin direnci 

olduğu zaman penisilin G veya ampisilinin yerine vankomisin kullanılabilir.  

Yüksek düzey gentamisin dirençli enterokoklarla oluĢan menenjit veya 

endokarditli hastalarda yüksek düzey streptomisin direnci aranmalıdır. 

Streptomisine karĢı yüksek düzey direnç yoksa kombinasyon tedavisinde 

gentamisinin yerine kullanılır. Streptomisine yüksek düzey dirençli endokardit 

veya menenjit durumunda gentamisine direnç saptanmadıysa kombinasyon 
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tedavisinde streptomisin yerine gentamisin kullanılır. Gentamisin ve 

streptomisinin her ikisine karĢı da yüksek düzeyde direnç içeren suĢların 

oluĢturduğu endokardit gibi bakterisidal tedavi amaçlanan durumlarda IV 

ampisilin ile uzun süre (8-12 hafta) devamlı infüzyon tedavileri önerilmektedir. 

Ancak sadece intravenöz ampisilin tedavisinin yeterli olduğu olguların yanısıra 

kapak replasmanı gerektiren olgular ve relapslar da bildirilmiĢtir.  

 

Beta-laktamaz üreten enterokok enfeksiyonlarında vankomisin, 

ampisilin-sulbaktam ve amoksisilin-klavulanat gibi betalaktam+betalaktamaz 

inhibitörleri kullanılabilir. VRE‟lerin bir kısmı (özellikle E.  faecalis) penisilin G 

veya ampisiline duyarlı olabilir. Bu nedenle, VRE infeksiyonlarının tedavisinde 

penisilin G ya da ampisilin denenebilir. Hem penisilin G‟ye hem de vankomisine 

yüksek düzeyde dirençli enterokokların (genellikle E. faecium) neden olduğu 

enfeksiyonların tedavisi büyük bir sorundur. Vankomisin ve penisilin G veya 

ampisilin kombinasyonunun bu mikroorganizmaların bazıları üzerinde in vitro 

koĢullarda bakteriyostatik etki gösterdiği, ampisilin  +  vankomisin  +  gentamisin 

kombinasyonunun ise hayvan modellerinde  bakterisidal etki gösterdiği 

bilinmektedir. Van B genotipindeki  VRE‟ler  in vitro olarak teikoplanine duyarlı 

olsalar da,  bu tür mikroorganizma enfeksiyonlarının tek baĢına bu antibiyotikle 

tedavisi sırasında genellikle direnç geliĢir. Teikoplanin + aminoglikozid 

kombinasyonu bu tür olgularda daha baĢarılı bulunmuĢtur. Günümüzde  

VRE‟lerin neden olduğu enterokok infeksiyonlarının tedavisinde quinupristin-

dalfopristin ve linezolid yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Quinupristin-

dalfopristin kombinasyonuna karĢı  E. faecalis intrensek olarak dirençli  olduğu 

için yalnızca  E. faecium infeksiyonlarında kullanılmaktadır. Linezolid hem E. 

faecium hem de E. faecalis‟e karĢı in vitro aktivite göstermektedir. Her iki 

antibiyotikte enterokoklara karĢı bakteriyostatik etkili olduları için endokardit gibi 

ciddi enfeksiyonların tedavisinde dikkatli kullanılmalıdır.  Son zamanlarda 

daptomycin ve oritavancin (LY333328) gibi enterokoklara karĢı bakterisidal etkili 

ajanlar geliĢtirilmiĢ olup bu ilaçlarla ilgili deneysel çalıĢmalar devam etmektedir 

89,90,91,92,93,94,95
. 
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2.14. Tanı 

 

Aseptik koĢullarda alınan çeĢit örnekler %5 koyun kanlı agara 

ekilip 37°C‟de 24 saat inkübe edilerek değerlendirilir. Kanlı agarda uygun koloni 

morfolojisine sahip, katalaz testi negatif bulunan, safralı eskülin besiyerinde 

siyahlık oluĢturan, % 6.5 NaCl içeren besiyerinde üreyen ve pirolidonil arilamidaz 

(PYR) testi pozitif olan gram pozitif koklar enterokok türleri olarak tanımlanır. 

 

Katalaz testi: Enterokok olduğu düĢünülen kolonilerden bir kaçı 

lam üzerinde ezilerek üzerine %3 lük H2O2 (hidrojen peroksit) damlatılır. Hava 

kabarcığı oluĢumu izlenir. Enterkoklar katalaz testi açısından negatif sonuç 

verirler. Bu test streptokok ve enterokokları stafilokoklardan ayırt etmek için 

kullanılır. 

 

Safra eskulin testi: Bu test için Bile-Esculin-Agar kullanılır. Bu 

besiyerine Ģüpheli koloniden ekim yapılır. Bir gece 35ºC deki inkübasyon 

sonunda besiyerinde üreyen ve eskulini hidrolize ederek siyah renk oluĢturan 

suĢlar pozitif kabul edilir. 

 

Yüzde 6,5 luk NaCl de üreme testi: ġüpheli koloniden öze ile 

içinde % 6.5 tuz içeren besiyerine ekim yapılarak 35ºC de 24-72 saat inkübe 

edilir. Besiyeri içerisinde bulanıklık oluĢturan suĢlar pozitif kabul edilir.  

 

Katalaz negatif olan, safra eskulinli ve tuzlu su besiyerlerinde 

üreyen suĢların enterokok olma olasılıkları büyüktür.  

 

API sistemi ile tanımlama yöntemi:  Bir çok biyokimyasal 

reaksiyon sonucunun gözlenebildiği bu tanımlama sisteminde ticari olarak temin 

edilen test striplerine bakteri süspansiyonundan ekim yapılır. Test stribinde 
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enkübasyon sonunda oluĢan renklere göre skorlama yapılır ve bilgisayar 

programından yararlanılarak bakteri tanımlaması yapılır. 

 

 Antimikrobiyal  duyarlılık  testi:  Saf   kolonilerden  hazırlanan  

0,5  McFarland bulanıklılığındaki bakteri süspansiyonu % 5 kan eklenmiĢ Mueller 

Hinton agar (MHA) besiyerlerine yayılarak ekilir. OnbeĢ dakika kuruması için 

bekletildikten sonra besiyerlerine etkisi incelenecek antibiyotik diskleri 

yerleĢtirilir. Otuz beĢ 
0
C de 18-20 saatlik inkübasyon sonunda sonuçlar 

değerlendirilir.  

 

E-test yöntemi:  Üzerine çeĢitli oranlarda antibiyotik emdirilmiĢ 

antibiyotik stripleri, bakteri süspansiyonu yayılmıĢ besiyeri üzerine yerleĢtirip 24-

48 saat sonra oluĢan inhibisyon zonunun en alt birleĢim yerinden okunması 

esasına dayanır
2
. 

 

2.15. Enterokoklar için antibiyotik duyarlılık testleri: 

 

Enterokokların intrinsik olarak dirençli olduğu antibiyotikler,   

örneğin sefalosporinler,   oksasilin,   TMP-SMX,   klindamisin ve standard 

konsantrasyonlarda aminoglikozidler test edilmemelidir.   Penisilin veya ampisilin 

ve vankomisin rutin olarak kullanılmalıdır. Ġdrar izolatları için florokinolonlar, 

eritromisin, nitrofurantoin ve tetrasiklin ilave edilebilir. Disk kullanıldığında 10 

μg‟lık ampisilin diski etrafında ≤16 mm, 10 ünitelik penisilin diski etrafında ≤14 

mm zon oluĢması durumunda  bakteri dirençli   kabul  edilmektedir. Vankomisin  

için   düĢük düzeyde direnci ortaya koyabilmek amacı ile ≤14 mm altındaki zon 

dirençli, 15-16 orta duyarlı, ≥17 mm ise duyarlı kabul edilmektedir. Teikoplanin 

için bu değerler  ≤10,  11-13  ve  ≥17  mm  olarak  belirlenmiĢtir. Vankomisine 

orta duyarlı suĢların tedavisinde vankomisin kullanılması düĢünülüyorsa MĠK 

değerleri çalıĢılmalıdır. Ampisilin ve penisilin için MĠK değeri ≥16 μg/ml dirençli 

kabul edilmesine rağmen, çok yüksek ampisilin dozları ile MĠK değeri ≤64 μg/ml 

olan izolatları tedavi edebilmek mümkün olabilmektedir. 
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Vankomisin MĠK değeri ≥32 μg/ml olan enterokoklar dirençli 

kabul edilmektedir. Endokardit,   menenjit ve immun kompromize hastalardaki 

derin infeksiyonlarda yüksek düzeyde aminoglikozid direnci bakılmalı ve beta 

laktamaz testi uygulanmalıdır. Gentamisine yüksek direnç, streptomisin dıĢındaki 

tüm aminoglikozidlerle sinerjizme engel olacak direnci gösterir. Yüksek düzeyde 

aminoglikozit direncini belirlemek için bakterinin yayıldığı besiyerine yüksek 

konsantrasyonda gentamisin ve streptomisin emdirilmiĢ diskler konularak test 

yapılmalıdır
 96 . 

 

 

3. MATERYAL VE METOD 

 

Bu çalıĢmada 2012 yılında Ocak ve Ekim  ayları arasında çeĢitli 

poliklinik ve kliniklerden Gazi Üniversitesi Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji 

Laboratuvarına kültür için gönderilen  çeĢitli klinik örneklerden izole edilen 

enterokok olarak tanımlanan 72 adet bakteri suĢu incelenmiĢtir. Enterokokların tür 

düzeyinde tanımlanmaları konvansiyonel yöntemlerle yapılmıĢtır. Aynı zamanda 

bu bakterilerin tanımlanmaları API Strep ID 32 kiti kullanılarak teyid edilmiĢtir. 

Tanımlanan enterkokların antibiyotik duyarlılıkları incelenmiĢtir. Antibiyotik 

duyarlılıkları penisilin,   ampisilin,  siprofloksasin, fosfomisin, linezolid, 

levofloksasin, tetrassiklin, teikoplanin ve vankomisin antibiyotik diskleri 

kullanılarak test edilmiĢtir. Beta laktamaz yapıp yapmadıkları incelenmiĢtir. 

Ayrıca bu bakterilerin yüksek düzeyli aminoglikozit direnci olup olmadığı test 

edilmiĢtir.   Yüksek düzeyli aminoglikozit direnci 120 µg‟lık gentamisin ve 300 

µg‟lık  streptomisin diskleri kullanılarak değerlendirilmiĢtir. 
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3.1. Laboratuvarda klinik örneklere yapılan işlemler 

 

Laboratuvara gelen örnekler çeĢitlerine göre farklı besiyerlerine 

ekildi.Cerrahi yara-abse sürüntü örnekleri;  Koyun kanlı agar (Gül BBL Biyoloji 

Laboratuvarı) ve EMB Agara (Oxoid) tek koloni ekim tekniğiyle ekilmiĢlerdir. 

Ekim yapılan besiyerleri 24-48 saat süre ile 35-37 
o
C‟lik etüve  konuldu.  

Değerlendirme aĢamasında enterokok kolonisi görünümü veren bakterilere katalaz 

testi yapıldı ve gram boyaması yapılarak incelendiler. 

 

Subklavian katater,   multilümen ucu gibi örneklerde aynı Ģekilde 

kanlı agar ve EMB agara tek koloni ekim tekniği ile ekilerek değerlendirilmiĢtir. 

Eküvyonla gelen cerrahi yara, akıntısı ve  sürüntüleride aynı Ģekilde 

incelenmiĢlerdir.  Steril enjektör,   tüp içinde gönderilen apse,  drenaj mayii, 

koleksiyon mayii gibi örneklerde kanlı agar ve EMB agara ekilmiĢlerdir. 

 

Usulüne göre alınmıĢ idrar örneklerinden 10 µl‟lik kalibreli öze ile 

alınan idrar kanlı ve EMB agara ekilmiĢ ve üreme sonunda üreyen enterokokların 

koloni sayıları belirlenmiĢtir. Mililitresinde 100 000  koloni üreyen örnekler 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

 

Kan örnekleri ilgili doktor tarafından alınmıĢ ve kliniğe gönderilen 

kan kültürü ĢiĢesine kan 1/10 hacimde enjektörle aseptik koĢullarda eklenmiĢ ve 

laboratuvara ulaĢtırılmıĢtır. ġiĢeler kodlanarak otomatik üreme kontrollü kan 

kültürü sistemine (Bactec 9050, Becton Dickinson)  yerleĢtirilmiĢtir. Üreme 

sinyali alınan ĢiĢelerden gram boyaması yapılmıĢ ve bakteri görülenler kanlı ve 

EMB agar besiyerlerine ekilmiĢlerdir. Enterokok Ģüphesi olan üreme olması 

durumunda üreyen bakteriler aynı Ģekilde incelenmiĢlerdir. 
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3.2. Değerlendirme 

 

Ekilen kültürler 18-24 saat sonra kanlı agar besiyerinde üreme olup 

olmaması yönünden değerlendirildi. Kanlı agar besiyerinde üreyen  0,5-1  mm  

çapındaki  gri veya beyazımsı,   kenarları düz,    belirgin,   kolonilerden gram 

boyaması yapıldı. Gram boyalı preperatlarda gram pozitif kokların görülmesi 

halinde enterokok olabilecekleri düĢünülerek ileri incelemelere geçildi. Öncelikle 

kolonilere katalaz testi yapıldı. Koyun kanlı agarda hemoliz yapıp yapmadıkları 

incelendi. Alfa hemolitik olanlar ve hemoliz yapmayanlar Ģüpheli olarak 

değerlendirildi. Katalaz negatif olan  bakteriler,  bile-eskulin agara (Oxoid) ekilip 

35-37 
o
C‟de inkübe edildi. %40 safralı ortamda üreyerek eskulini hidrolize eden 

ve besiyerinde siyah pigment oluĢturan bakteriler bile eskulin pozitif kabul edilip 

% 6,5‟luk NaCl‟de üreyip üremedikleri kontrol edildi. Ardından PYR testi 

yapıldı. PYR pozitif bakterilerin enterokok oldukları kabul edildi ve tür ayrımı 

için Vitek-2 otomatik tanımlama sistemi (BioMerieux, Durham, 

NorthCarolina,USA)  kullanılarak kesin identifikasyonları yapıldı. 

 

Enterokokların mikrobiyolojik yönden tanımlanması aĢamaları ġekil 7‟te 

gösterilmiĢtir. 
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Ģekil 7: Enterokokların mikrobiyolojik yönden tanımlanma aĢamaları 
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3.3. Enterokokların tanımlanmasında uygulanan biyokimyasal 

testler 

 

1- Katalaz testi: Bakteri katalaz enzimi yapıyorsa aĢağıdaki biyokimyasal 

reaksiyon gerçekleĢir. 

2H2O2   2 H2O + O2 + havakabarcığı  

         

Kanlı agar besiyerinden agara dokunmadan alınan   birkaç koloni 

lamda öze ile ezildikten sonra üzerine  %3‟lük  Hidrojen peroksitten (H2O2) bir 

damla damlatıldı. Moleküler O2 üretimi sonucu hava kabarcıklarının oluĢması 

pozitif sonuç olarak kabul edildi. 

 

2-Bile eskulin testi : 

 

Bu test belirli bazı bakterilerin (enterokoklar ve D grubu 

streptokoklar) eskulini %4 safra tuzlu veya %40 safralı ortamda hidrolize etmesi 

temeline dayanır. Eskulinin safralı ortamda hidrolizi glikoz ve eskuletinin açığa 

çıkmasına  yol   açar.   Eskuletin   zamanla  besiyerindeki  ferrik   iyonlarla 

reaksiyona girerek siyah diffüz bir kompleks oluĢturur. Bu test için kullanılan Bile 

eskulin agar (Difco) firma önerileri doğrultusunda hazırlanarak tüplere dağıtılmıĢ 

ve eğik Ģekilde dondurularak hazırlanmıĢtır. Bu testi yapmak için koloniden iğne 

özeyle inokulum alınıp tüpteki eğik besiyerine ekildi. Otuz beĢ 
o
C‟de 18-24 saat 

inkübe edildi. Besiyerinde oluĢan siyahlık testin pozitif olduğunu gösterir. 

Enterokoklar ve az sayıdaki bazi viridans streptokoklar pozitif iken diğer 

streptokoklar negatiftir. Besiyerinde siyahlık oluĢması durumunda test sonucu 

pozitif kabul edildi. 

 

3- Tuz Tolerans Testi (%6,5‟luk NaCl testi): 

 

Özellikle enterokokların identifikasyonunda kullanılan bir testtir.  

Bu amaçla hazırlanan   %6,5  NaCl  içeren triptikaz soy sıvı besiyeri besiyeri 

katalaz 
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kullanılmıĢtır. Besiyerine 2-3 koloni ekilerek 3 saat 35 
o
C‟de inkübe edilmiĢtir. 

Ardından üreme kontrolu için koyun kanlı agara pasaj yapıldı. Üreme görülen 

suĢlar test açısından pozitif olarak değerlendirilmiĢtir. 

 

4-Nitrocefin testi: 

 

Nitrosefin kromojenik substrat yöntemiyle enterokoklarda beta 

laktamaz yapımı nitrosefin emdirilmiĢ disk (Oxoid) kullanılarak test edilmiĢtir. Bu 

amaçla steril bir petri içine konan nitrosefin diski üzerine küçük bir damla steril su 

damlatıldıktan sonra öze ile alınan birkaç enterokok kolonisi diske sürülmüĢtür. 

En geç 1 saat içinde disk üzerinde pembe kırmızı renk oluĢması halinde test 

pozitif olarak değerlendirilmiĢtir. 

 

5- PYR Testi : 

 

Enterokoklar ve A grubu beta hemolitik streptokokların 

identifikasyonunda kullanılan önemli bir tanı testidir. Bu testte kullanılan PYR 

substratı „L-pyrrolidonyl-beta-naftilamid‟dir. Bu substrat spesifik bakteriyel 

aminopeptidaz enzimiyle hidrolize edilir. Sonuçta serbest beta naftilamid açığa 

çıkar ve bu son ürün N,N dimetil aminocinamaldehit eklenmesiyle tesbit edilir. 

OluĢan kırmızı renk pozitif reaksiyonu gösterir. Hızlı testte PYR emdirilmiĢ filtre 

kağıdı üzerine Ģüpheli koloniden 2-3 adet konularak önce PYR broth damlatıldı. 5 

dakika beklendi. Ardından PYR reageni bulunan diğer ayıraç damlatılıp 30-60 

saniye içerisinde pozitif reaksiyon için kırmızı renk oluĢması beklendi. Sarı veya 

portakal renkler negatif olarak değerlendirildi.  

 

6-Ġzole Edilen Enterokokların Tür Tayini: 

 

Hasta örneklerinden izole edilerek konvansiyonel mikrobiyolojik 

yöntemlerle eneterokok olduğu belirlenen bakterilerin tanılarının kesinleĢtirilmesi 

ve tür ayrımları Vitek-2 otomatik tanımlama sistemi (BioMerieux-SA-France) ile 
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yapılmıĢtır.  Entereokok olduğuna karar verilmiĢ bakterilerden pasajlar  yapılarak 

saf kültürleri elde edilmiĢtir.  Sistem  için özel kullanılan Ģeffaf plastik deney 

tüpüne (12x75  mm) 3  ml steril tamponlanmıĢ tuzlu su  (%0,45-0,50 NaCl, pH 

4.5-7.0) konulmuĢ, saf koloniler öze  ile  tüpe  aktarılmıĢ  ve  McFarland  0.5  

bulanıklığına  eĢdeğer  homojen  bakteri süspansiyonları hazırlanmıĢtır. Ġncelenen 

her suĢ için iki tüp kullanılmıĢtır. Birinci tüpe kolonilerden  hazırlanan  bakteri  

süspansiyonu  konulmuĢ  ve  ikinci  tüp  ise  boĢ  olarak kasete  yerleĢtirilmiĢtir.  

Kasetin  içerisinde bulunan, tüplerin  arka  kısmındaki  bölüme, birinci tüpün 

arkasına Gram pozitif identifikasyon kartı (Vitek-2 GP, BioMerieux-SA-France)  

takılmıĢ ve kullanım talimatına uygun olarak kaset Vitek-2  sisteminin  içine  

yerleĢtirilmiĢ  ve  veri  giriĢi  yapılmıĢtır.  18-24  saat,  37 
o
Cde inkübasyon  

sonrası,  hem  cins  düzeyinde,  hem  tür  düzeyinde  tanımlanmaları 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Vitek-2 GP bakteri tanımlama sistemi ġekil 8.de 

görülmektedir. 

 

   

ġekil 8: Bakteri tanımlanmasında kullanılan Vitek-2 GP Sistemi 
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7- Antibiyotik Duyarlılık Testleri :  

 

Bakterilerin antibiyotiklere karĢı duyarlılıkları Kirby-Bauer disk 

difüzyon tekniği ile CLSI önerileri dikkate alınarak Mueller Hinton  agarda  

(Difco) incelendi   Antibiyotik dıyarlılık testleri penisilin, ampisilin,  tetrasiklin, 

fosfomisin, siprofloksasin, linezolid, levofloksasin,  vankomisin ve teikoplanin 

diskleri kullanılarak yapıldı.  

 

Yüksek düzeyli aminoglikozit direncinin belirlenmesi için 120 µg 

gentamisin ve 300 µg streptomisin içeren antibiyotik diskleri kullanılmıĢtır. 

Yüksek düzeyli antibiyotik direnci için kullanılan antibiyotik diskleri ve 

değerlendirilme kriterleri Tablo 1.de gösterilmiĢtir. Yüksek düzeyli aminoglikozit 

direnç özelliği incelenen enterokok suĢlarının gentamisin 120 µg ve streptomisin 

300 µg‟lık diskler çevresinde belirlenen zon çapları (mm)   Tablo-6 ‟de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 1. Enterokoklarda yüksek düzeyli aminoglikozit direncinin değerlendirilmesi 
97

 

Antibiyotik Antibiyotik 

potensi 

Dirençli Duyarlı 

Gentamicin  

120 

µg 

 

<6 

 

 

 

>10 

 

 

Streptomycin 

 

 

300 µg 

 

 

<6 

 

 

 

>10 

 

 

 

 

 

Mueller Hinton agar (MHA) hazır besiyerinden 40 gr alınıp 1000 

ml distile suyla çözüldükten sonra benmaride eritilip 121 
o
C‟de 15 dakika 

otoklavlandı. Hazırlanan besiyeri 12 cm çapındaki petri kutularına 4 mm 

kalınlıkta olacak Ģekilde  döküldü.   Bakterilerin taze katı besiyeri kültürlerinden 
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birkaç koloni alınarak triptik soy broth‟a inoküle edildi ve 0,5 Mc Farland 

bulanıklılığına eriĢinceye kadar inkübe edildiler. Eküvyonla  bu besiyerinden 

alınan bakteriler MHA besiyerinin yüzeyine yeyıldı. Ticari olarak elde edilen 

antibiyotik diskleri (Oxoid, Bioanalyse) uygulamadan 1 saat önce buz dolabından 

çıkarıldı.  

 

Bir petri kutusuna en fazla 8 disk konuldu. Diskler petrinin 

kenarından 15 mm, biribirinden 20-30 mm uzaklıkta olacak Ģekilde test plağı 

yüzeyine yerleĢtirildiler. YaklaĢık 16-18 saatlik 37 
0
C‟de inkübasyonu takiben 

oluĢan zon çapları milimetrik olarak ölçüldü. Ölçülen zonlar CLSI dökümanındaki 

zon çapları değerleri ile karĢılaĢtırıldı. Buna göre bakteri  denenen antibiyotiklere 

karĢı dirençli   veya  duyarlı   olarak değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

 

Klinik örneklerden Mikrobiyoloji Laboratuvarında 72 adet 

enterokok suĢu izole edilmiĢ ve bu suĢların disk difüzyon yöntemi ile 

duyarlılıkları incelenmiĢtir. Enterokokların yüksek aminoglikozit dirençlilikleri ve 

nitrosefin testi ile beta laktamaz enzimi üretme özellikleri incelenmiĢtir. 

 

Ġncelenen enterekok suĢlarının izole edildikleri klinik örneklere 

göre dağılımı Tablo 2´da gösterilmiĢtir. 

 

TABLO-2: Ġncelenen enterokok suĢların izole edildikleri klinik örneklere göre dağılımı 

Klinik Örnek Sayı                 % oranı 

Ġdrar 63                           87.5 

Cerrahi alan enfeksiyonu (Yara,abse) 8                             11.1 

Kan 1                               1.3 

 

 

Ġncelenen enterkokların 63‟ü (% 87.5) idrar örneklerinden,  8‟i 

(%11) yara, abse gibi cerrahi alan enfeksiyonlarından ve bir tanesi kan 

kültüründen soyutlanmıĢtır.  

  

Enterekok suĢlarının çoğu çocuk, dahiliye ve yoğun bakım   

ünitelerinden gönderilen örneklerden izole edilmiĢtir.  ÇalıĢma grubuna aldığımız 

72 enterokok suĢunun 37 tanesi erkek 35 tanesi ise kadın hastadan elde edilmiĢtir. 

 

Enterokokların izole edildiği hastaların klinik veya poliklinik 

hastası olma özellikleri Tablo-3 de gösterilmiĢtir. 
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Tablo-3:  Ġncelenen enterokoklara ait örneklerin gönderilme yerine göre dağılımı 

Örneğin gönderilme yeri Sayı          % Oranı 

Klinik  11                   15.3 

Poliklinik 61                   84.7 

 

Ġncelenen enterokoklar, konvansiyonel yöntemlerle ve Vitek 2  

sistemi yardımıyla  cins ve tür seviyesinde tanımlanmıĢlardır. Ġncelenen 

enterokokların türlere göre dağılımı Tablo 4´de gösterilmiĢtir. 

 

TABLO-4: Ġncelenen enterokokların Türlere göre Dağılımı 

TÜRLER SAYI         % oranı 

E.faecalis 58              80.5 

E.faecium 14              19.5 

 

 

Nitrosefin testi ile incelenen enterokokların 2 tanesinin ( % 2.8) 

beta laktamaz enzimi yaptıkları belirlenmiĢtir.  Laktamaz aktivitesi belirlenen iki 

suĢta E.faecalis türüne ait bulunmuĢtur. Ġncelenen enterokokların beta laktamaz 

yapım sıklığı Tablo 5. da gösterilmiĢtir. Nitrosefin testi ile pozitif ve negative 

reaksiyon örnekleri ġekil 9.da gösterilmiĢtir. 

 

TABLO-5. Ġncelenen enterokoklarda nitrocefin testi ile belirlenen beta laktamaz yapımı sıklığı. 

Nitrocefin testi sonuçları  Sayı                % oranı 

Negatif 70                     97.2 

Pozitif  2
●
                        2.8 

●: Beta laktamaz pozitif bulunan iki suĢ E.faecalis türüne aittir. 
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ġekil 9: Nitrosefin testi ile beta laktamaz yapımının incelenmesi 

 

Enterokokların yüksek aminoglikozit direnç (YDAD) özelliği 

yüksek konsantrasyonda streptomisin ve gentamisin içeren diskler kullanılarak 

disk diffüzyon tekniğiyle incelenemiĢtir. Testin uygulandığı bir kanlı agar plağı 

ġekil 10.de gösterilmiĢtir. Bu resimde aynı plakta yüksek aminoglikozit direnci 

gösteren ve göstermeyen iki farklı suĢa ait test sonucu görülmektedir. 

SuĢların 34  tanesi (% 47) streptomisine, 31 tanesi (% 43) 

gentamisine yüksek düzeyli dirençli saptanmıĢtır. Incelenen 72 enterokok suĢunda 

gentamisin ve streptomisin için YDAD belirlenen ve belirlenmeyen suĢlar Tablo 

6.da gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 6: Ġncelenen 72 enterokok suĢunun streptomisin ve gentamisine karĢı yüksek düzeyli 

aminoglikozit dirençlilik oranları 

Aminoglikozit Duyarlı    % Dirençli    % 

Streptomisin (n:72) 38            52 34             47 

Gentamisin (n:72) 41            57 31             43 
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ġekil 10 : Ġncelenen  enterokoklarda streptomisin ve gentamisin için yüksek düzeyli aminoglikozit 

direnci . 

 

Ġncelenen 72 enterokok suĢunun 9 farklı antibiyotiğe karĢı 

duyarlılık durumları Kırby-Bauer Disk Diffüzyon Tekniği ile incelenmiĢtir. 

Bakterilerin antibiyotiklere karĢı duyarlılıkları Tablo 7.de görülmektedir. 

 

TABLO-7: Ġncelenen enterokokların disk difüzyon tekniği ile çeĢitli antibiyotiklere duyarlılık 

durumları. 

 

 AM● P FOS LZD LEV CİP TE TEC VA 

1 R R S S R R S S S 

2 S İ S S S S S S S 

3 S S S S S S R S S 

4 S S S S R R R S S 

5 S S S S S İ R S S 

6 S S S S S S R S S 

7 R R S S R R R S S 

8 S S S S R R R S S 

9 S S S S S İ S S S 

10 S S S S R R R S S 

11  S S S S R R R S S 

12 S S S S R R R S S 

13 R R S S R R S S S 

14  R R S S R R S S S 
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15 R R S S R R R S S 

16 S S S İ R R R S S 

17 R S S S R R S S S 

18 R S S S R R S S S 

19 S S S S S R R S S 

20 R R S S R R R S S 

21 S S S S R R R S S 

22 S S S S S R S S S 

23 S S S S S S S S S 

24 S S S S R R R S S 

25 S S S S S S S S S 

26 R R S S S S S S S 

27 S S S S S S R S S 

28 S S S S S İ R S S 

29 S S S S R R R S S 

30 S S S S S S S S S 

31 S R S S R S S S S 

32 S S S S S S S S S 

33 S S S S R R R S S 

34 S S S S S S S S S 

35 R R S S R R S S S 

36 S S S S S S S S S 

37 S S S S S S S S S 

38 S R S S R S S S S 

39 S S S S S S S S S 

40 İ S S R S R R S S 

41 S S S S S S R S S 

42 S S S S S S S S S 

43 R R S S R R R S S 

44 S S S S S S S S S 

45 R S S S R R İ S S 

46 R S S S R R S S S 

47 S S S S S S R S S 

48 S S R S R R R S S 

49 S S S S R R R S S 

50 S S S S S S S S S 

51 S S R S S R S S S 

52 S S S S S S R S S 

53 R R S S R R R S S 

54 S S R S S S R S S 

55 S S S S R R R S S 

56 S S S S S S R S S 

57 S S S S S S S S S 

58 R R S S R R S S S 

59 S S S S R R R S S 

60 S S S S S S S S S 

61 R R S S S S S S S 

62 S S S S S S S S S 

63 S S S S S S S S S 

64 S S S S S S S S S 

65 S S S S S S R S S 

66 S S S S S S S S S 

67 S S S S S R R S S 

68 S S S S R R R S S 

69 S S S S S S R S S 

70 S S S S S S S S S 

71 R R S S S S S S S 

72 S S S S S S R S S 

 

●Amp: ampisilin, FOS: fosfomisin, LZD:linezolid, LEV:levofloksasin., P: penisilin , CĠP: siprofloksasin , TE: tetrasiklin , 

TEC: tekoplanin , VA: vankomisin 
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Tablo 8. Enterkok suĢlarının 9 farklı antibiyotiğe duyarlılık durumları. 

 

Antibiyotik AMP
 
   %

 
FOS    % LZD  % LEV  % P   % CĠP   % TE   % TEC  % VA    % 

Dirençli 16      22 3        4 1         1 31      43 15    20 34      47 36    50 - - 

Duyarlı 56      77 69      95 71       99 40      55 57    79 38       52 36    50 72  100 72    100 
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5. TARTIŞMA 

 

Günümüzde tüm dünyada çoklu antibiyotik direncine sahip 

enterokokların etken olduğu enfeksiyonların oranı giderek artmaktadır.  

Enterokok suĢları arasında glikopeptid antibiyotiklere direncin ortaya çıkması ve 

giderek yayılması enterokokların önemini daha da arttırmıĢtır. Enterokoklar diğer 

gram pozitif bakterilere göre genel olarak antibiyotiklere daha dirençlidirler. 

Ayrıca doğal olarak hiç karĢılaĢmadıkları antibiyotikelere karĢı da intrensek 

dirençliliklerinin olması bu bakteri enfeksiyonlarının tedavisini güçleĢtirmektedir.  

Özellikle vankomisine dirençli enterokok (VRE) enfeksiyonlarının kontrol altına 

alınması ve VRE‟lerin yayılmasının önlenmesi büyük önem taĢımaktadır. 

Enterokoklar son on yılda nozokomiyal bakteriyemi, cerrahi alan enfeksiyonları 

ve idrar yolu enfeksiyonlarından  daha sık izole edilmektedir.  Ġnsanlarda 

genellikle E.facalis ve E.faecium enfeksiyonlarına rastlanmaktadır. Enterokok 

enfeksiyonlarının tedavisinde trimethoprim-sulfametaksazol, kloramfenikol ve 

rifampisin gibi antibiyotiklerin kullanımı önerilmemektedir 
98 .

Kinolanlar tedavide 

tek baĢlarına kullanıldığında bu antibiyotiklere karĢı hızla direnç geliĢmektedir. 

Enterokokların son yıllarda ampisilin, aminoglikozit ve glikopeptidlere karĢı 

dirençlilik oranlarının arttığı gözlenmektedir. Vankomisine dirençli olduğu 

belirlenen enterokokların aynı zamanda penisilin ve aminoglikozitlere dirençli 

saptanması bu tip bakteri enfeksiyonlarının tedavisinde ciddi problemlere yol 

açmaktadır 
99 

.Sefalosporinler, kinolonlar ve düĢük düzeyde aminoglikozidler gibi 

çok sayıda antibiyotiğe intrensek direnç göstermelerinin yanı sıra enterokokların 

dikkat çekici bir Ģekilde yeni mekanizmalarla antibiyotik direnci oluĢturduğu ve 

bu direnci aktarabildiği bilinmektedir 
100

. Ġntrensek olarak var olan beta laktam 

direnci, sinerjistik kombinasyon tedavisini gerekli kılmaktadır. Tüm dünyada 

olduğu gibi ülkemizde de enterokoklardaki çoklu antibiyotik direnci önemli bir 

sorun olarak karĢımıza çıkmaktadır. Enterokok enfeksiyonlarında ilk sırayı üriner 

enfeksiyonlar almaktadır. Bu enfeksiyonları sıklık sırasına göre intraabdominal, 

pelvik enfeksiyonlar ve bakteriyemiler izlemektedir. Enterokoklara bağlı 
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bakteriyemiler daha çok yaĢlı  ve tıbbi problemi olan veya immun yetmezliği olup 

uzun süredir hastanede yatan ve antibiyotik tedavisi alan kiĢilerde görülür. Bu tip 

enfeksiyonların mortalitesi %30‟a kadar çıkmaktadır. Enterokoklar sindirim  

sistemi ve kadın genital sisteminin normal florasında bulunur ve enterokok 

enfeksiyonlarının çoğu endojen kaynaklıdır. Ancak son yıllarda, VRE‟ler dahil 

çoğu enterokok enfeksiyonunun hastadan hastaya yada personelin elleri 

aracılığıyla geliĢtiği, kontamine hasta bakım ekipmanları ve çevre ile de indirekt 

olarak enfeksiyon geçiĢinin mümkün olduğu görülmektedir. Eneterokoklar, 

hastane   enfeksiyonlarından   artan   oranlarda izole edilmektedir.  Bu bakteriler, 

doğal  olarak   taĢıdıkları   klindamisin, florokinolon, trimetoprim-

sülfometoksazol, düĢük düzey penisilin ve düĢük düzey aminoglikozit direnç 

özelliklerinin yanısıra genetik madde aktarımı veya mutasyonla kazandıkları 

tetrasiklin, eritromisin, rifampin, kloramfenikol, nitrofurantoin, fusidik asit, 

yüksek düzeyde aminoglikozit direnci ve  ayrıca beta laktam, florokinolon ve 

vankomisin dirençleri nedeniyle günümüzün problem yaratan bakterileri arasında 

yer almaktadır 
101

.  Hemen tüm enterokoklar beta laktam   ve glikopeptid  

antibiyotiklerin  bakterisidal   etkilerine  karĢı tolerans gösterirler. Bu nedenle 

endokardit ve menenjit gibi ağır enterokok enfeksiyonlarının   tedavisinde  

bakterisidal  sinerji   sağlamak  için   bu antibiyotiklerin   aminoglikozitlerle   

kombinasyonu   gereklidir.   Bu kombinasyondaki herhangi bir antibiyotiğe direnç 

olması halinde sinerjistik bakterisidal etki ortadan kalkar. Bazı merkezlerde 

enterokok suĢlarının % 50‟sinden  fazlasında  yüksek düzeyde aminoglikozit 

direnci   olduğu  bilinmektedir. Ayrıca  E.faecium izolatlarının çoğu penisilin 

bağlayıcı proteinlerin afinitesinin düĢük olması nedeniyle penisilinlere yüksek 

düzeyde dirençlidir 
102

. Diğer bir deyiĢle enterokok   enfeksiyonlarının   

tedavisinde   kullanılabilecek   antibiyotik seçenekleri oldukça kısıtlıdır. 

Enterokok türleri  arasında da antibiyotik duyarlılığı   farklılıklar  gösterdiğinden,   

klinik  örneklerden  izole   edilecek enterokokların   hem  tür  düzeyinde   

isimlendirilmesi   hem  de  antibiyotik duyarlılığının   belirlenmesi,  uygun  

tedavinin  seçilebilmesi  için  önem taĢımaktadır. Enterokok enfeksiyonlarının 

tedavisinde son seçenek olarak görülen glikopeptidlere dirençli kökenlerin ortaya 
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çıkması sorunu daha da önemli hale getirmektedir. Glikopeptid dirençli 

enterokoklarda sıklıkla çoğul ilaç direnci görüldüğü de bildirilmiĢtir 
103

.  

 

Bu çalıĢmada klinik örneklerden izole edilen enterokokların 61 

tanesi (%85) poliklinik örneklerinden, 11 taneside (%15) klinikte yatan hasta 

örneklerinden soyutlanmıĢtır.  

 

ÇalıĢma süresi içinde izole edilen enterokokların çoğu idrar 

örneklerinden soyutlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda izole edilen 72 enterokok suĢunun 63 

tanesi (%87.5) idrar kültürlerinden, 8 tanesi (%11) cerrahi alan 

enfeksiyonlarından ve 1 taneside kan kültürlerinden soyutlanmıĢtır. Özseven ve 

arkadaĢlarıda idrar örneklerinden % 68 oranında,  cerrahi alan enfeksiyonlarından  

% 9 oranında ve kan kültürlerinden % 13 oranında enterokok izole etmiĢlerdir
104.

 

Kan örneklerinden izole edilen enterokok sayısındaki düĢük değer, çalıĢmamızda 

poliklinik hastalarının oranının daha fazla olmasından kaynaklanmaktadır. Bu 

çalıĢmada incelenen enterokok izolatlarının % 15‟i yatan hastalardan 

soyutlanmıĢken, % 85‟i poliklinik hasta örneklerinden elde edilmiĢtir. Bu nedenle 

izolatların büyük çoğunluğu idrar kültürlerinden izole edilmiĢtir. 

 

Bu çalıĢmada incelenen 72 enterokok suĢunun 58 tanesi (%80.5) 

E.faecalis, 14 taneside (%19.5) E.faecium olarak tanımlanmıĢtır. BaĢka türe 

rastlanmamıĢtır. Özseven ve arkadaĢları çalıĢmalarında inceledikleri 170 

enterokok suĢunun % 52‟sini E.faecalis ve % 45‟ini ise E.faecium olarak 

tanımlamıĢlardır 
104

. Sreeja ve arkadaĢları ise çalıĢmalarında klinik örneklerden 

soyutladıkları enterokokların % 76‟sını E.faecalis, % 24‟ünü ise E.faecium olarak 

tanımlamıĢlardır 
105 . 

Bu iki türün insan enfeksiyonlarının çoğundan sorumlu 

olduğu ve E.faecalis‟in en sık rastlanan entereokok türü olduğu bilinmektedir . Bu 

anlamda bulgularımız mevcut bilgi birikimi ile örtüĢmektedir. 

 

Bu çalıĢmada incelenen 72 enterokok suĢunun 2 tanesinde (% 2.8) 

nitrosefin testi ile beta laktamaz yapımı belirlenmiĢtir. Literatür incelemelerinde, 
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incelenen enterokok suĢlarında genellikle beta laktamaz yapımı belirlenemediği 

görülmektedir 
106,107,108,109,110

. Buna karĢılık 2000 yılında Avustralya‟da beta 

laktamaz yapan E.faecalis suĢlarına rastlandığı belirtilmektedir. 
111

Yirmi yıl once 

yazılan bir makalede enterokoklarda beta laktamaz enzim yapımının belirlendiği, 

ancak bu bakteriler arasında stafiloklarda olduğu kadar hızlı yayılamadığı 

belirtilmiĢtir 
112

 Ülkemizde 2003 yılında bir kongrede 37 enterekok suĢundan 

5‟inde nitrosefin testi ile beta laktamaz enzim yapımı belirlendiği bildirilmiĢtir. 
113 

Bu çalıĢmada 2 adet E.Faecalis suĢunun nitrosefin kromojenik substrat testi ile 

beta laktamaz yaptığı saptanmıĢtır. Bu iki suĢun aynı zamanda ampisiline dirençli 

olduklarıda belirlenmiĢtir.  Ancak bu çalıĢmalarda moleküler tekniklerle enzim 

gen varlığının gösterilmesi ile fenotipik testlerin doğrulanması gerektiğini 

düĢünüyoruz. Entereokoklarda beta-laktam antibiyotiklere direncin temel 

mekanizması beta-laktam antibiyotiklere düĢük affiniteli PBP‟ler geliĢtirilmesidir. 

Beta laktamaz enzimlerinin enterokoklarda sık saptanmadığı ve dirençte önemli 

bir yer almadıkları bilinmektedir. 

 

Ġncelenen enterokok suĢlarının gentamisin ve streptomisin 

kullanılarak yüksek düzeyli aminoglikozit direncide incelenmiĢtir. Bu direncin 

belirlenmesi durumunda beta laktam antibiyotiklerin aminoglikozitlerle kombine 

kullanılması ile elde edilen sinerjik etki sağlanamamaktadır. Gentamisin 

kullanılarak ölçülen yüksek düzey aminoglikozit direnci % 43, streptomisin 

kullanılarak ölçülen direnç ise % 47 olarak bulunmuĢtur. Enterokoklarda bir veya 

daha fazla aminoglikozide, yüksek düzeyli direnç, artan sıklıkta bildirilmektedir 

114,115
.Enterokoklardaki gentamisin yüksek düzey direncinin sıklıkla fluorokinolon 

direnci ile kombine olduğu bildirilmektedir 
116

. Aktepe ve ark.ları YDAD 

inceledikleri 137 enterokok suĢunda gentamisin için % 46, streptomisin için ise % 

44.5 oranında direnç  bulmuĢlardır 
117

. Mirovic,  bu direnci gentamisin için % 52, 

streptomisin için % 68.7 olarak belirlemiĢtir 
107

 .  Sreeja ve ark.ları ise gentamisin 

için % 47 oranında yüksek düzeyli aminoglikozit direnci belirlemiĢlerdir  
105

. Esen 

ve ark.ları inceledikleri eneterokoklarda % 43 oranında YDAD belirlemiĢlerdir. 

118 
.Yazgı ve ark.ları enterokokların % 34.5‟inde streptomisin için ve % 26‟sında 
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gentamisin için YDAD bulmuĢlardır 
110 

Avustralya‟da yayınlanan 2010 tarihli 

surveyans raporunda ise E.faecalis için % 34.1 E.faecium için ise %66 oranında 

gentamisin YDAD, yine E.faecalis için 8.2, E.faecium için ise % 43.8 

streptomisin YDAD belirlendiği belirtilmiĢtir
119 

.  

 

ÇalıĢmamızda elde edilen YDAD oranları, diğer araĢtırıcılardan 

bazılarının sonuçları ile örtüĢürken, bazı araĢtırıcı sonuçlarına göre daha düĢük 

yada daha yüksektir. Farklı araĢtırmalarda farklı oranlarda YDAD oranları 

belirlenmesi incelenen suĢların elde edildiği klinik örnek farklılıklarına bağlı 

olabilir. Ayrıca değiĢik bölgelerde incelenen suĢların özelliklerinin farklı olması 

farklı sonuçlar alınmasında etkili olabilmektedir. Hastalardan  izole edilen her 

enterokok suĢunda antibiyotik duyarlılıkları belirlenirken YDAD‟ninde 

belirlenmesi etkili tedaviyi belirlemek açısından büyük önem taĢımaktadır. 

 

Ġncelenen enterokok suĢlarının en duyarlı oldukları antibiyotikler 

sırasıyla vankomisin, teikoplanin ve linezolid olarak belirlenmiĢtir. Vankomisin 

ve teikoplanine dirençli suĢ belirlenmemiĢken linezolide karĢı bir enterokok 

suĢunun dirençli olduğu anlaĢılmıĢtır. Son yıllarda klinik örneklerden soyutlanan 

eneterokok suĢlarında vankomisin direnci giderek artan oranlarda 

belirlenmektedir. Ülkemizde ilk defa glikopeptid grubu antibiyotiklere dirençli 

enterokok 1998 yılında Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde Vural ve 

arkadaĢları tarafından izole edilmiĢtir
120 

. Ülkemizde çeĢitli klinik örneklerden 

yapılan ve vankomisine dirençli enterokokların saptanmadığı diğer çalıĢmalar 

mevcuttur 
121,122

. Yakın bir zamana kadar çoğul dirençli enterokok 

infeksiyonlarında, vankomisin güvenle kullanılabilmekteyken, uygunsuz 

antibiyotik kullanımı sonucunda, direnç geliĢmeyecek sanılan bu antibiyotiğe 

karĢı da direnç geliĢmiĢ ve enterokoklar vankomisin dirençleri nedeni ile 

günümüzün sorunlu bakterileri haline gelmiĢlerdir
123,124

. Avrupa‟da 5 farklı 

ülkeden toplanan 2068 enterokok suĢunda E.faecalis  suĢlarında % 1.1, E.faecium 

suĢlarında ise % 11.5 oranlarında vankomisin direnci yani VRE belirlenmiĢtir.
125 

Özellikle yoğun bakım ünitelerinden bu tip dirençli enterokokların izole edilmesi 



 

 

45 

 

olasılığı daha fazladır.  Aktarılabilen bir direnç olması nedeniyle bu tip direncin 

yayılmaması için önlemler alınmalı ve hastalar izole edilmelidir. ÇeĢitli 

çalıĢmalarda incelenen enterokok suĢlarının hiçbirinde vankomisin ve teikoplanin 

direnci belirlememiĢken, Özseven ve ark.ları 380 enterokok suĢundan sadece 

birisinde vankomisin direnci belirlemiĢlerdir 
104,109,117,118

. Buna karĢılık 

Avusturalya 2010 Eneterokok Surveyans Raporunda E.faecium suĢları için % 

36.5, E.faecalis için %0.5 oranlarında VRE saptandığı belritilmektedir 
119

. Bu 

çalıĢmada VRE belirlenmemiĢ olması örneklerin çoğunun poliklinik hastası 

olması ve inceleme döneminde hastanede VRE enfeksiyonu olmaması ile 

açıklanabilir.  

 

VRE suĢlarının neden olduğu enfeksiyonların tedavisinde linezolid 

kullanılabilmektedir. Linezolid,  vankomisin direncinden bağımsız olarak bütün 

enterokok türlerine karĢı etkilidir. Linezolide karĢı etki mekanizmasındaki 

farklılıktan dolayı, benzer etkiye sahip diğer antimikrobiyotiklerle çapraz direnç 

geliĢmediği bildirilmektedir
126

. Linezolid, diğer protein sentez inhibitörlerinin 

çoğu gibi bakteriyostatik bir antibiyotiktir. Çok az toksik veya yan etkisi olduğu 

görülmekle birlikte, direnç nadiren bildirilmektedir 
127

. ÇeĢitli çalıĢmalarda 

linezolide hiç direnç saptanmadığı belirtilmektedir 
128,129

. Ballow ve arkadaĢları 

130
 yaptıkları çalıĢmada, vankomisine duyarlı ve dirençli suĢlarda, linezolide 

direnç saptamadıklarını bildirmiĢ ve linezolidin çoğul dirençli Gram-pozitif kok 

enfeksiyonlarında geniĢ spektrumlu ampirik tedavi için uygun bir seçenek 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu çalıĢmada 72 enterokok suĢundan 1 tanesinin (%1.4) 

linezolid‟e dirençli olduğu belirlenmiĢtir. Özseven ve ark.ları inceledikleri 

enterokokların % 4‟ünde linezolid direnci belirlemiĢtir 
104

. Bu oran beklentilerin 

üzerindedir. Aznar ve ark.ları 2068 enterokok suĢundan E.faecium suĢlarında 

%0.3 oranında, Yoshida ve ark.larıda yine E.faecium suĢlarında % 1 oranında 

linezolid direnci belirlemiĢlerdir 
125,131

.Avusturalya 2010 yılı eneterokok 

surveyans raporunda E.faecalis suĢları için % 5.8,  E.faecium için ise %0.9 

oranlarında linezolid direnci belirlendiği belirtilmektedir 
119

. Buna karĢılık Sreeja 

ve ark.ları ile Aktepe ve ark.ları inceledikleri çok sayıdaki entereokok suĢunda 
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linezolid direnci belirlememiĢlerdir 
105,117

 .Bu çalıĢmada incelenen enterokok 

suĢlarından sadece bir tanesinde linezolid direnci belirlenmiĢ olması beklentilerle 

uyumlu bir sonuçtur. 

 

Bu çalıĢmada ampisiline %22, penisiline %21 oranında dirençli suĢ 

belirlenmiĢtir. Siprofloksasin ve tetrasikline % 56 oranında dirençli suĢ 

belirlenmiĢtir. Levofloksasine % 47,  fosfomisine ise % 19 oranlarında dirençli 

suĢ belirlenmiĢtir. Esen ve ark.ları çalıĢmalarında ampisiline %33, penisiline ise 

% 52 oranında dirençli enterokok saptamıĢlardır
118

. Huang ve ark.ları E.faecium 

suĢlarında bu iki antibiyotiğe % 80‟leri aĢan direnç belirlemiĢlerdir. 
109

 

Avustralya‟da enterokokların antibiyotik direnç özelliklerini kapsamlı bir 

çalıĢmada inceleyen çalıĢma grubu klinik örneklerden soyutladıkları enterokok 

suĢlarında %85.3 oranında ampisilin direnci belirlenmiĢtir
119

 .Ersoy ve arkadaĢları  

yaptıkları çalıĢmada ampisilin ve penisilin direncini sırasıyla %40.9 ve %40.0 

olarak tespit etmiĢlerdir
5
. Ruhi ve arkadaĢları ise bu direnci sırasıyla %60.8 ve 

%31.8 oranında saptamıĢlardır
105

. Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda enterokokların 

β-laktam antibiyotiklere direncinin giderek arttığı tespit edilmiĢtir
127

. 

 

Pinheiro ve ark.ları siprofloksasine karĢı % 19, tetrasikline karĢı ise 

% 14.3 oranlarında direnç belirlemiĢlerdir AraĢtırıcılar penisilin, ampisilin ve 

glikopeptidlere hiç dirençli suĢ bulmamıĢlardır. Eritromisine ise inceledikleri 

suĢların % 71.5‟ini dirençli bulmuĢlardır. Ancak incelenen enterokoklar diĢ kanal 

kökü lezyonlarından soyutlandığından genel olarak antibiyotiklere daha duyarlı 

bulunmuĢtur
132 . 

 

Aznar ve ark.ları E.faecalis için minosikline % 44, levofloksasine 

ies % 41, E.faecium için levofloksasine % 95‟ e kadar çıkan direnç oranları 

bulmuĢlardır
125 

Aktepe ve ark.ları inceledikleri enterokoklarda siprofloksasine % 

61, moksiofloksasine ise % 39 oranında direnç bulmuĢlardır
117

 Yıldırım ve ark.ları 

ise siprofloksasine ve tetrasikline % 70 oranında direnç belirlemiĢlerdir
106

. Sreeja 

ve ark.ları siprofloksasine E.faecalis için % 48, E.faecium için % 54, Özseven ve 
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ark.ları ise  aynı antibiyotiğe karĢı E.faecalis için % 72, E.faecium için %  92 

oranında direnç bulmuĢlardır 
104,105 . 

 

Fosfomisin komplike olmayan sistitlerin tedavisinde önerilen bir 

antibiyotiktir. Baylan ve rak.ları inceledikleri enterokoklarda  E.faecalis suĢları 

için % 22, E.faecium suĢları için % 16 oarnlarında fosfomisin direnci 

belirlemiĢlerdir 
133,134 .

 

 

Bazı araĢtırıcılar, enterokokların antibiyotik duyarlılıkları 

konusunda yaptıkları çalıĢmalarda bulgularımıza yakın sonuçlar aldığı 

gözlenirken, çoğu araĢtırıcıların değiĢik antibiyotikler için daha yüksek direnç 

oranları belriledikleri anlaĢılmaktadır.  ÇalıĢmamızda poliklinik hastalarından 

izole edilen enterokokların yatan hasta izolatlarından çok olması bu farkılılığın en 

önemli nedeni olarak değerlendirilmiĢtir.  

 

Genel olarak enterokoklardaki antibiyotik direnci 

değerlendirildiğinde insan enfeksiyonlarında daha az etken olan E.faecium 

suĢlarının antibiyotiklere daha dirençli olduğu görülmektedir. Bu türe ait suĢlarda 

ciddi bir direnç artıĢı olduğu literatür değerlendirmelerinden anlaĢılmaktadır. 

ÇalıĢmamızda iki türün direnç özellikleri ayrı ayrı incelenmediğinden direnç 

oranlarımız iki türe ait karma değerleri ifade etmektedir. Enterokoklarda değiĢik 

antibiyotiklere belirlediğimiz direnç oranları diğer araĢtırıcıların bulduğu oranlara 

göre genellikle düĢük bulunmuĢtur. Bunun nedeni, çalıĢma döneminde izole 

ettiğimiz eneterokok suĢlarının çoğunlukla poliklinik hastalarından elde edilmiĢ 

olmasından kaynaklanmaktadır. Hastanede yatan hastalardan izole edilen 

eneterokok suĢları antibiyotiklere daha dirençlidirler.  Çok sayıda literatür verileri 

incelenmiĢ ve enterokoklar için her antibiyotiğe farklı oranlarda direnç 

belirlendiği görülmüĢtür.  

 

Bu veriler ıĢığında enterokoklarda giderek artan bir antibiyotik 

direnci olduğu, E.faecium suĢlarının, E.faecalis suĢlarına göre daha ciddi bir 
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antibiyotik direnç sorunu sergilediği anlaĢılmaktadır. Enterokok enfeksiyonlarında 

kurtarıcı olarak kullanılan glikopeptidler, linezolid, quinupristin-dalfopristin 

kombinasyonu ve tigesiklin gibi antibiyotiklere de yavaĢ yavaĢ antibiyotik direnci 

geliĢtiği ve yavaĢta olsa yayıldığı gözlenmektedir
125

. Bu nedenle klinik 

örneklerden soyutlanan enterokoklara CLSI önerileri doğrultusunda antibiyotik 

duyarlılık testlerinin yapılması ve enterekok enfeksiyonlarında uygun 

antibiyotiklerin kullanılması önem taĢımaktadır. Tedavinin baĢarısı için 

YDAD‟nin belirlenmesi ve sonuca göre tedaviye karar verilmesi gerekmektedir. 

Enterokoklarda beta laktamaz yapımı ya saptanmamakta ya da çok az 

görülmektedir. Ancak ampisilin ve penisiline % 90-100 lere varan direnç oranları 

görülmektedir. Bu nedenle beta laktamaz yapımı belirlenmemiĢ olsa da 

antibiyotik duyarlılık test sonuçlarına göre tedavinin düzenlenmesi gerekmektedir.  
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6.SONUÇ 

 

Son yıllarda enterokoklarda değiĢik antibiyotiklere direnç 

probleminin giderek büyüdüğü bilinmektedir. Enterokoklar enfeksiyonlarında,  

doğal olarak sahip oldukları intrensek direnç nedeniyle bir çok antibiyotik 

kullanılamamaktadır. Enterokoklarda son yıllarda son çare olduğu düĢünülen 

glikopeptidlere karĢı direnç geliĢebildiği ve yayılma özelliği gösterdiği 

görülmektedir. VRE enfeksiyonlarında kullanılabilecek linezolid, tigesiklin, 

dalfopristin-kuinopristin gibi antibiyotiklere de dirençli enterokoklar 

saptanmaktadır. Özellikle hastanede yatan hastalarda yüksek düzeyli 

aminoglikozit direnci ayrıca siprofloksasin direnci yüksek oranlarda 

bulunmaktadır. Uygun olmayan antibiyotik kullanımı, vankomisine dirençli 

enterokok kolonizasyonunu artırarak hastane enfeksiyonlarına neden 

olabilmektedir. Bu nedenle antibiyotik kullanımında antibiyotik duyarlılık test 

sonuçları göz önünde bulundurulmalıdır. Enterokok enfeksiyonlarının 

yayılmasının önlenmesi ve antibiyotik direncinin enterokoklarda yayılmasının 

önüne geçilebilmesi için hastane enfeksiyon komitelerinin laboratuvar ile iĢbirliği 

yaparak gerekli önlemleri alması, gerektiğinde hasta izolasyon tedbirleri alınması 

ve uygun antibiyotik tedavisi verilmesinin sağlanması gerekmektedir. 
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7. ÖZET 

 

Klinik örneklerden izole edilen enterokokların antibiyotik 

direnç özellikleri: 

 

Enterokoklar insan ve hayvanların normal barsak florasında yaygın 

olarak bulunan gram pozitif bakterilerdir. Ġnsanlarda en sık idrar yolları 

enfeksiyonlarına neden olurlar. Son yıllarda giderek artan sıklıkta hastane 

enfeksiyonlarına da neden oldukları gözlenmektedir.  Enterokoklar antibiyotiklere 

direnç özellikleri bakımından en çok sorun yaratan bakterilerdendir. Enterokoklar 

doğal olarak sahip oldukları intrensek direnç nedeniyle birçok antibiyotiğe 

dirençli olmalarının yanı sıra, enfeksiyonlarında kullanılabilecek antibiyotiklere 

karĢı hızla direnç geliĢtirebilmeleri ve bu direnci yaybilmeleri açısından da büyük 

bir problem haline gelmiĢlerdir.  

 

Bu çalıĢmada çeĢitli örneklerden izole edilen 72 enterokok suĢunun 

tür düzeyinde tanımlanması, beta laktamaz yapımları, yüksek düzeyli 

aminoglikozit dirençlilikleri ve değiĢik antibiyotiklere karĢı duyarlılık durumları 

incelenmiĢtir.  

 

Konvansiyonel mikrobiyolojik yöntemlerle klinik örneklerden izole 

edilen enterokok suĢları biyokimyasal özelliklerine göre tanımlanmıĢtır. Daha 

sonra tür düzeyindeki tanımlanmaları Vitek-2 GP Sistemi yöntemiyle tür 

düzeyinde tanımlanmıĢtır. Beta-laktamaz yapımları nitrosefin kromojenik substrat 

yöntemi ile araĢtırılmıĢtır. Yüksek düzeyli aminoglikozit dirençlilikleri 120 µg‟lık 

gentamisin ve 300 µg‟lık streptomisin diskleri kullanılarak disk diffüzyon tekniği 

ile incelenmiĢtir. DeğiĢik antibiyotiklere karĢı duyarlıkları CLSI önerileri 

doğrultusunda Kırby Bauer Disk Diffüzyon Tekniği kullanılarak araĢtırılmıĢtır. 

 

Ġncelenen enterokok suĢlarının % 15.3‟ü yatan hasta örneklerinden, 

% 84.7‟si ise poliklinik hasta örneklerinden izole edilmiĢtir. Ġncelenen 72 

enterokok suĢundan 58 tanesi (%80.5) E.faecalis, 14 tanesi (%19.5) ise E.faecium 
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olarak tanımlanmıĢtır. Bu bakterilerden sadece ikisinde (%2.8) nitrosefin 

yöntemiyle beta-laktamaz yapımı belirlenmiĢtir. Ġncelenen enterokokların % 

47‟sinde streptomisin için, % 43‟ünde ise gentamisin için yüksek düzeyli 

aminoglikozit direnci belirlenmiĢtir. Ġncelenen enterokok suĢlarının tamamı 

vankomisin ve teikoplanine duyarlı bulunmuĢtur. Sadece bir suĢta linezolide karĢı 

direnç bekirlenmiĢtir. Fosfomisine karĢı % 4 oranında dirençli suĢ bulunmuĢtur. 

Ampisiline karĢı % 22, penisiline karĢı ise % 20 oranında  dirençli enterokok 

belirlenmiĢtir. LevofloksasĢne karĢı % 43, siprofloksasine karĢı % 47 ve 

tetrasikline karĢı % 50 oranında dirençli enterokok belirlenmiĢtir. 

 

Ġncelenen enterokok suĢlarında VRE belirlenmemiĢtir. Genel 

olarak incelenen antibiyotiklere karĢı belirlenen antibiyotik direnç oranlarının 

diğer araĢtırıcıların bulduğu direnç oarnlarından düĢük kaldığı görülmüĢtür. 

Ġncelenen enterokok suĢlarının büyük oranda poliklinik hastalarından soyutlanmıĢ 

olmaları nedeniyle beklentilerin altında antibiyotik direnç oranlarının elde 

edilmesinin en büyük nedenidir. 

 

Bu çalıĢmada incelenen enterokok suĢları içinde VRE 

saptanmamıĢtır. Ġncelenen enterokoklar büyük ölçüde idrar örneklerinden ve 

poliklinik hastalarından izole edilmiĢlerdir. Bu nedenle bu çalıĢmada enterokok 

antibiyotik direnç problemi beklenen büyüklükte saptanmamıĢtır. Buna karĢılık, 

enterokoklarda antibiyotik direncinin geliĢip yayılmasının önüne geçilebilmesi 

için, hastane enfeksiyon komiteleri ve mikrobiyoloji laboratuvarlarının iĢbirliği 

içinde olması, enterokok enfeksiyonlarının tedavisinde yüksek düzeyli 

aminoglikozit direnç özelliği ve antibiyotiklere duyarlılık test sonuçları göz önüne 

alınarak tedavinin planlanması gerekmektedir. VRE olduğu belirlenen ciddi 

antibiyotik direnç profiline sahip enterokoklarla enfeksiyon geçiren hastaların 

izole edilmesi ve bu hastalardan diğer hastalara bakterilerin yayılmasının 

önlenmesi büyük önem taĢımaktadır. 

                Anahtar Sözcükler: Enterokok, antibiyotik duyarlılık testi, kültür , 

aminoglikozid direnci .  



 

 

52 

 

8. SUMMARY 

 

Antibiotic resistance rates in Enterococcus stranis isolated 

from clinical specimens: 

Enterococci are gram-positive bacteria commonly found in normal 

intestinal flora of humans and animals. They frequently cause urinary tract 

infections in humans. In recent years, it is observed that they also cause hospital 

infections increasingly. Enterococci are the most problematic bacteria due to their 

resistance to antibiotics. Enterococci have become a major problem for they are 

resistant to many antibiotics due to their natural intrinsic resistance, they develop 

resistance to antibiotics quickly and they spread this resistance.  

 

In this study following are examined: specie-level identification of 72 

Enterococcus strains isolated from various specimens, beta lactamase productions, 

high-level aminoglycoside resistance and susceptibility to various antibiotics.  

 

The strains of enterococci isolated from clinical specimens by 

conventional microbiological methods are identified according to their 

biochemical characteristics. Then their species-level identifications are identified 

at specie-level by Vitek-2 GP system method. Beta-lactamase-productions are 

examined by means of nitrocefin chromogenic substrate method. Their high level 

aminoglycoside-resistance is examined by disc diffusion technique using 120 µg 

gentamicin and 300 µg streptomycin discs.  Their susceptibilities to various 

antibiotics are studied by using Kirby-Bauer disk diffusion technique in line with 

CLSI recommendations. 

   

15.3% of enterococcal strains examined are isolated from in-patient 

samples and 84.7% of enterococcal strains examined are isolated from outpatient 

samples. 58 (80.5%) of 72 enterococcal strains examined is defined as E.faecalis 

and 14 (19.5%) of 72 enterococcal strains examined is defined as E.faecium. 

Construction of beta-lactamase is determined through nitrocefin method in only 

two of these bacteria (2.8%). High level amino glycoside resistance to 
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streptomycin is determined in 47% of enterococci examined and to gentamicin in 

43% of enterococci examined. All strains of enterococci examined are found to be 

susceptible to vancomycin and teicoplanin. Resistance to linezolid is determined 

in only one strain. Strain resistant to phosphomycine by 4% is found. Enterococci 

resistant to ampicilline by 22% and to penicillin by 20% are determined. 

Enterococci resistant to levofloxacin by 43%, to ciprofloxacin by 47% and to 

tetracycline by 50% are determined.  

 

No VRE is determined in enterococcal strains examined. It is found 

that the rates of antibiotic resistance determined against antibiotics examined in 

general are lower than the rates of resistance determined by other researchers. The 

most important reason to obtain the rates of antibiotic resistance lower than 

expected is based on the fact that enterococcal strains examined are largely 

isolated from outpatients. 

 

No VRE is determined in enterococcal strains examined in this 

study. Enterococci examined are largely isolated from urine samples and 

outpatients. Thus, the problem of enterococcal antibiotic resistance is not 

determined in an anticipated extent in this study. On the other hand, in order to 

prevent the spread and development of the antibiotic resistance in enterococci, it 

is required that hospital infection committees and microbiology laboratories are in 

cooperation with each other; treatment is planned by taking into consideration the 

high-level resistance to aminoglycoside and the antibiotic susceptibility test 

results in the treatment of enterococcal infections. It is of paramount importance 

to isolate the patients undergoing infections by enterococci identified as VRE and 

with serious antibiotic resistance profile and to prevent the spread of bacteria from 

such patients to other patients. 

Key words: Enterococcus, antibiotic susceptibility test, culture, aminoglycoside 

resistance. 
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