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SĠMGE VE KISALTMALAR 

 

ABD   : Amerika BirleĢik Devletleri 

BE  : Bile Esculin  

CLSI    : Clinical Laboratory Standards Institute 

COL       : Colistin 

CYBÜ   : Cerrahi Yoğun BakımÜnitesi 

DM     : Diabetus Mellitus 

DYBÜ :  Dahili Yoğun Bakım Ünitesi 

Esp   : Enterecocal surface protein  

E-test      : Epsilon Test 

FEP        : Sefepim 

FTR       : Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Servisi 

GĠS       : Gastrointestinal Sistem 

HT     : Hipertansiyon 

HICPAC  : Hospital Ġnfection Control Practices Advisory  Committee 

KNS      : Koagülaz Negatif Stafilokok 

MEM   : Meropenem 

MRSE : Metisilin Dirençli Stafilococcus epidermitis 

MRSA    : Metisilin DirençliStafilococcus aureus 

MSSA      : Metisilin Duyarlı Stafilococcus aureus 

MĠK       : Minimal Ġnhibitör Konsantrasyon 

NNIS      : National Nosocomial Infections Surveillance System 
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PYR         :Pyrolidonly-beta naphilamide 

PBP-5 :Penisilin Bağlayan Protein-5  

SAM        : Ampisilin+sulbactam 

SS    : Standart Sapma 

SSS           : Santral Sinir Sistemi 

SPSS : Statistical Package for Social Sciences 

SVK        : Santral Venöz Kateter 

TEC         : Teikoplanin 

TRR     : Tahmini Rölatif Risk 

TZP     : Piperasilin+ Tazobaktam 

UHESA   : Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı 

ÜSE       : Üriner Sistem Enfeksiyonu 

VRE         : Vancomycin-Resistant Enterococci (Vankomisin Dirençli Enterokok) 

VSE          : Vancomycin-Sensitive Enterococci (Vankomisin Duyarlı Enterokok) 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Hastane enfeksiyon etkenleri ile bu etkenlerin antibiyotiklere direnç durumları 

hastaneden hastaneye ve hastane içerisindeki üniteler arasında farklılıklar 

gösterebilmektedir(1). Ġlk VRE suĢları 1988 yılında Ġngiltere‟den(2)ve hemen arkasından 

Fransa‟danbildirilmiĢtir(3). ABD‟de ise 1989‟da New York kentinde saptanmıĢ ve bu 

bildirimden sonra VRE hızla tüm ülkeye yayılmıĢtır(4). National Nosocomial Infections 

Surveillance System (NNIS) verilerine göre, 1989‟da izole edilen nozokomiyal etkenler 

arasında VRE oranı % 0.3 iken, 1993‟de % 7.9‟a, 1995‟de % >10‟a ulaĢmıĢtır. Yoğun bakım 

ünitelerinde ise bu oran %0.4‟ten 34 kat artarak %13.6‟ya ulaĢmıĢtır. Ġngiltere‟de yapılan 

1971-1985 yılları arasındaki kan kültür izolatları arasında görülme sıklığı %3 iken, 1986-1995 

yılları arasında bu oran %12‟ye yükselmiĢtir.  2000 yılında ise hem yoğun bakım ünitelerinde 

hem de diğer servislerde nozokomiyal enfeksiyon etkeni olan VRE görülme sıklığı %25‟in 

üzerine çıkmıĢtır(5,6). Hastanede yatan yoğun bakım hastalarından izole edilen enterokokların 

1999 NNIS verilerine göre yaklaĢık %25‟i VRE iken bu oran 2003 yılında %28.5‟lere 

ulaĢmıĢtır(7).Yurdumuzda ilk VRE suĢu 1998 yılında Akdeniz Üniversite‟sinden, 1999‟da 

Ġstanbul Tıp Fakültesi‟nden ardından birçok merkezden bildirilmiĢtir(5). Ulusal Hastane 

Enfeksiyonları Sürveyans Ağı(UHESA) üzerinden Türkiye Üniversite Hastanelerinde 2012 

yılında Enterokok üremelerinin %18.5‟inin VRE olduğu görülmektedir(8). Ayrıca Trakya 

Üniversitesi Eğitim AraĢtırma ve Uygulama Merkezi (Hastanesi), hastane enfeksiyon 

etkenleri arasında enterokoklar 2007 yılında  %6.6 ile beĢinci, 2011 yılında %5.2 ilesekizinci, 

2013 yılında %8 ile dealtıncı sırada yer almaktadır.(YayınlanmamıĢ veri). 
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Son yıllarda cerrahi tekniklerdeki ve kanser tedavisindeki geliĢmeler, yaĢam süresinin 

uzamasına, hastanede yatıĢ süresinin artmasına ve yoğun antibiyotik kullanılmasına sebep 

olmaktadır(9). Bu durum özellikle son yirmi yılda VRE‟nin sebep olduğu hastane 

enfeksiyonları insidansında artıĢa neden olmaktadır(10,11). 

  Vankomisin Dirençli Enterokoklar hastane enfeksiyon etkeni olarak ciddi sağlık 

sorunlarına yol açabilmektedir. Kaynak çoğu zaman kolonize hastalar, kontamine aletler, 

çevre ve sağlık personelinin elleri olabilmektedir. Yatan hastaların VRE enfeksiyonlarının 

yayılmasının önlenmesi için kolonize hastaların saptanması ve izole edilmeleri hastalar arası 

bulaĢı engellemektedir. Bunun için hastaların dıĢkı ve perirektal sürüntü kültürlerinde VRE 

aranması kullanılan baĢlıca sürveyans yöntemidir. 

GeniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı ve uzun süreli hastane yatıĢı VRE 

kolonizasyonu riskini arttırmaktadır. VRE ile enfeksiyon oranları kolonizasyon oranlarından 

daha azdır. VRE ile enfeksiyon sıklığı düĢük olmasına rağmen geliĢen enfeksiyonlarda 

mortalite yüksektir. VRE bakteremili hastalarda mortalite oranı %60-70 civarındadır ve 

bunların yarısında ölüm nedeni VRE enfeksiyonudur (10). Enterokoklarda vankomisin direnci 

ile birlikte aminoglikozidlere yüksek düzey direnç varlığı tedavi seçeneklerini 

sınırlandırmaktadır(10-12).  

 Bu prospektif vaka kontrol çalıĢmasında, Trakya Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve 

Uygulama Merkezi‟nde, VRE ile rektal kolonizasyon sıklığının belirlenmesi,bu sıklığın 

hastanedeyatıĢ süresi ve geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı ile iliĢkisinin 

değerlendirilmesi,VRE ile rektal kolonizasyon saptanan hastaların demografik ve 

epidemiyolojik özelliklerinin saptanması amaçlanmıĢtır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

 Tıp alanındaki geliĢmeler, tıbbi tanı ve tedavi seçeneklerini arttırmıĢ, insanların yaĢam 

sürelerinde uzama ve yaĢam kalitesinde artıĢa sebep olmuĢtur. Diğer yandan bu geliĢmeler ile 

birlikte uygulanan invazif giriĢimler ve uygunsuz antibiyotik kullanımı ile hastane 

enfeksiyonları ve bazı mikroorganizmalar önem kazanmıĢtır. Enterokoklar, sık izole 

edilmeleri, cansız ortamlarda uzun süre canlılıklarınıkoruyabilmeleri ve çoklu antibiyotik 

direnci özelliklerinden dolayı sorun mikroorganizmalar arasında önemli payı sahiplenmiĢtir 

(12).  

 Günümüzde enterokoklar olarak adlandırılan bu grup eskiden dıĢkı kaynaklı 

streptokoklar olarak isimlendirilmiĢtir.1889‟da Thiercelli bakterinin barsak kaynaklı olduğunu 

belirtmek için enterokok ismini kullanılmıĢtır. Andrews ve Holder dıĢkıdan izole ettikleri, 

mannitol ve laktozu asit oluĢturarak fermente eden, rafinozukullanmayan gram pozitif koklara 

1906 yılındaStreptococcus faecalis adını vermiĢlerdir. Jensen, farklıfermantasyonözellikleri 

olan farklı ikinci bir fekal bakteri cinsi tanımlamıĢ ve1919 yılındaStreptococcus faecium 

olarak adlandırılmıĢ ve 1980‟li yıllarda moleküler tanı ve tiplendirme yöntemlerinin kullanımı 

ile Enterecoccus cinsi olarak tanımlanmıĢtır(13,14). 

 

ENTEROKOKLARIN MĠKROBĠYOLOJĠK ÖZELLĠKLERĠ 

 Enterokok türlerigram pozitif tekli, çiftler halinde ya dakısa zincirler oluĢturan 

koklardır. Sporsuz, kapsülsüz, fakültatif anaerob, 0.6-2.0 x 0.6-2.5 µ boyutlarında sferik veya 

oval Ģekillerde görülen bakterilerdir. Gram boyama katı besiyerinde üreyen kolonilerden 

yapılmıĢsa kokobasil, tiyoglukolat içeren sıvı besiyerinden yapılmıĢsa oval veya zincir 

Ģeklinde görülebilir. Ayrıca pH 9.6‟da ve 10- 45ºC arasında ürerler. En iyi üreme ısıları 
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35ºC‟dir(9,13,15-19).Enterokoklar katalaz negatif, hareketsiz bakterilerdir(20,21). Genel 

olarak sadece Enterecoccus gallinarum ve Enterecoccus casseliflavustürleri hareketlidir. 

Ayrıca bu iki tür insanların intestinal sisteminde kolonizedir ve yapısal olarak vankomisine 

dirençlidir(9,21).E. cecorum, E. columbae ve E.saccharolyticus dıĢında tüm enterokoklar, 

PYR (L-pyronidonyl-betanaphthylamide) pozitif reaksiyon gösterirler. Bu test enterokoklar 

ile A grubu dıĢı streptokokları ayırt etmede kullanılmaktadır(9,13,16-18,22). 

 Laboratuvar Ģartlarında üretilmesi kolaydır. Her türlü besiyerinde üretilebilir. 

Enterokok türlerinin tanımlanmasında özellikle kültürü yapılacak örnek gram negatif 

bakteride içeriyorsa seçici besiyerlerinin kullanılması önerilmektedir. Enterokokların 

belirlenmesinde BE (bile esculin) test kullanılması %100 duyarlı, %95 özgüldür. %40 safra-

tuz ortamında (BE besiyeri) eskulinin hidrolizinden yararlanılarak enterokokizolasyonu 

yapılabilmektedir. BE besiyerinde bulunan safra enterokok dıĢı gram pozitif bakterilerin 

üremesini inhibe eder. Enterokoklar ise bu besiyerinde çok iyi ürer. Besiyerinde bulunan 

eskülin hidrolize olur eskületin ve dektroz oluĢur. Siyah-kahve renkli pigment oluĢumu ise 

ferrik (üç değerli demir)iyonlarının çökmesi ile oluĢur. Enterokokların saf olarak ayrılmasında 

gram negatif bakterilerin üremesini inhibe eden eskülinli safralı azidli agar veya broth 

(Enterecoccosel agar veya broth) gibi besiyerleri kullanılabilmektedir. VRE enfeksiyonlarının 

önlenmesinde en önemli adım VRE‟lerin hızlı ve doğru tanımlanması ve uygun önlemlerin 

alınmasıdır. Vankomisin dirençli enterokokların daha hızlı saptanması için besiyerine 

vankomisin ilave edilmesi ayrıca gram negatif bakterileri inhibe edici ek antibiyotikler 

kullanılması önerilmektedir(13,17,23,24 ). 

Facklam ve Collins enterokok türlerini mannitol ve sorboz sıvı besiyerinde asit  yapımına ve 

arjinin hidrolizine göre beĢ gruba ayırmıĢtır (25): 

Grup I: Mannitol, sorbitol, sorboz sıvı besiyerinde asit oluĢturur, arjinini hidrolize 

etmez. E. avium, E. malodoratus, E. raffinosus, E. pseudoavium, E. saccharolyticus,E. 

pallens, E. gilvus‟dan oluĢur. 

Grup II: Mannitol sıvı besiyerinde asit oluĢturur, arjinini hidrolize eder ancak 

sorbozda asit yapmaz, sorbitolde ise değiĢken reaksiyon verirler. E. faecalis, E.  faecium, E. 

casseliflavus, E. haemoperoxidus, E.mundtii ve E. gallinorum‟dan oluĢur. 

Grup III:E. villorum, E. dispar, E. durans, E. hirae, E. ratti ve E.faecalis ile E. 

faecium‟un mannitol negatif varyantları bu grubu oluĢturur. Bu gruptaki türler D antijeni 

içermez, arginini hidrolize ederler, fakat mannitol, sorboz ve sorbitol içeren  sıvı 

besiyerlerinin hiçbirisinde asit oluĢturmazlar. 
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Grup IV:E. sulfurens, E. asini, E. phoeniculicola ve E. cecorum bu grupta 

bulunmaktadır. 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. 

Grup V:E. columbae, E. canis, E. moraviensis bu grupta bulunur. Bu gruptaki türler 

arginini hidrolize etmezler, mannitollü sıvı besiyerinde asit oluĢtururlar, sorbozdan asit 

oluĢturmazlar ve sorbitollü sıvı besiyerinde değiĢken reaksiyon verirler(25). 

  

ENTEROKOKLARIN PATOGENEZĠ VE VĠRÜLANS FAKTÖRLERĠ 

 DüĢük virülanslı bakteriler olarak bilinen enterokoklar, son yıllarda özellikle hastane 

kaynaklı enfeksiyonlarda önemli etkenler olarak karĢımıza çıkmaktadır. Sorun 

mikroorganizmalar olarak karĢımıza çıkmalarındaki en önemli nedenlerpek çok antibiyotiğe 

intrensek dirençli olmaları, bu direnç nedeni ile antibiyotik tedavisi altında bile çoğalıp, canlı 

kalabilmeleri ve çevre koĢullarına çabuk uyum sağlayabilmeleridir. Ġntestinalflorada bulunan 

enterokoklar arasından virülan özellik kazanan kökenler, özellikle uzun süre hastanede yatan, 

immün sistemi bozulmuĢ ve antibiyotik tedavisi gören hastalarda hastalık etkeni olarak 

karĢımıza çıkmaktadır. Enterokok virülans faktörleri, enterokokların enfeksiyon oluĢturma 

kabiliyetlerini etkilemekte ve oluĢan enfeksiyonlarının seyrini belirlemektedir (13,15,20,26). 

Enterokokların bilinen baĢlıca virülans faktörleri: 

 

Hemolizin ya da Sitolizin 

E. faecalis suĢlarında %60‟a varan sıklıkta saptanabilen virülans faktörüdür. Ġnsan, at 

eritrositlerinin erimesine veya parçalanmasına neden olan proteindir. Toksik aktivitesi vardır. 

Gram pozitif bakterilerin üremesini engelleyen bakteriyosin olarak iĢlev görebilir(13,21). 

 

Jelatinaz 

Jelatin, E. faecalis suĢları için bir virülans faktörüdür. Kazein, kollajen, hemoglobin ve 

diğer peptidleri hidroliz eder. Jelatinaz aktivitesinin biyofilm oluĢumunda gerekli olduğu 

gösterilmiĢtir. ĠzojenikE. faecalis suĢları ile yapılan çalıĢmalarda, jelatinaz enzimi olan 

suĢların akut toksik etkilerinin daha fazla olduğu gösterilmiĢtir(13,21).  
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Enterokokal Yüzey Proteini (Esp): , 

E. faecalis enterokokal yüzey proteini tümkökenlerde yaygın bulunur. Hastane kökenli 

izolatlarda daha sık E. faeciumenterokokal yüzey proteini görülmektedir. E. 

faeciumenterokokal yüzey proteini biyofilm oluĢumu ile etkisini göstermektedir(13,27). 

 

Agregasyon Faktörü ( KümeleĢme maddesi) 

E. faecalis izolatlarına özel, alıcı ve verici hücre birleĢmesini indükleyen ve 

plazmidler tarafından kodlanan yüzey proteinidir.Bakterilerin kümeleĢmesini ve böylece 

plazmid aktarımının artmasını sağlamaktadır. Bu yapı bakterinin intestinal ve üriner sistem 

epitel hücrelerine aderansının gerçekleĢmesinde rol oynamaktadır. Yapılan bazı çalıĢmalarda 

bu maddenin enterokokların nötrofillere ve intestinal epitel hücrelerine bağlanma, hücre içine 

girme ve hücre içinde yaĢamlarını sürdürme ile de iliĢkili olabileceğini düĢündürmüĢtür. 

Ġntestinal epitelden translokasyonla sistemik enfeksiyon oluĢumu kolaylaĢmıĢtır (13,27). 

Hastane kaynaklı enterokok enfeksiyonlarıiçin santral venöz kateterler ve idrar yollarına 

uygulanan kateterler önemli risk faktörlerindendir. Özellikle kateter enfeksiyonlarında, E. 

faecalis izolasyonunun E. faecium‟a oranla daha fazla olmasının nedeni, E. faecalis 

kökenlerinin kümeleĢme faktörleri sayesinde katetere tutunma özelliğine sahip 

olmasıdır(13,28,29). 

 

Ekstrasellüler Yüzey Proteini 

Ġlk kez E. faecalis türlerinde tanımlanmıĢ olup büyük kompleks bir yüzey proteinidir. 

Bakterinin bağıĢıklık sisteminden kaçmasına yardım etmektedir(13,27). 

 

Lipoteikoik Asit 

Enterokokların D grubu antijenini oluĢturur. Tümör nekroz faktör ve 

interferonsalınmasına yol açarak immün cevabın düzenlenmesini sağlar(13,27). 

 

Feromonlar 

Bakteri tarafından sentezlenen küçük peptidlerdir. Nötrofiller için kimyasal olarak 

çekici olduklarından enterokokenfeksiyonunu kolaylaĢtırdıkları düĢünülmektedir(13,27) 
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ENTEROKOKLARDA DĠRENÇ MEKANĠZMALARI 

Enterokoklar yıllarca masum bakteriler olarak kabul edilmiĢtir. Vankomisin direnci 

kazanmaları ve hastane enfeksiyonu etkenleri arasında sık izole edilmelerisorunlu bakteriler 

olarak önem kazanmasına sebep olmuĢtur. Nozokomiyal enfeksiyonlardaki enterokok türleri 

arasında vankomisine direnç gösteren suĢların sayısında giderek artıĢ görülmesi bu suĢların 

neden olduğu enfeksiyonların tedavisinde ciddi güçlükler yaĢanmasına yol açmaktadır(14,30-

32) 

Antibakteriyel direnç iki ana baĢlıkta incelenebilir; 

 

Doğal (Ġntrensek) Direnç 

Bu direnç Enterococcus türlerinin tümünde bulunan kromozomal(yapısal) dirençtir. 

Bu direnç ile enterokoklar sefalosporinlere, penisilinaza dirençli penisilinlere, 

monobaktamlara, aminoglikozidlere ve klindamisine düĢük düzeyde, florokinolonlara orta 

düzeyde yapısal direnç gösterir(14,30-32). 

 

β-Laktam direnci: Enterokoklardaki doğal direncin nedeni, β-laktam antibiyotiklere 

düĢük bağlanma afinitesi gösteren Penisilin Bağlayan Protein-5 (PBP-5) enziminin 

bulunmasıdır. Özellikle E. faecium kökenlerinde penisilin dirençli köken oranında artıĢ 

görülmüĢtür ve E. faecium kökenlerinin %85-90'ı ampisiline dirençli duruma 

gelmiĢtir(33).Streptokoklara kıyasla E. faecaliskökenkerinin çoğu penisilinlere 10-100 kat az 

duyarlılık göstermektedir. E. faecium penisilinlere E. faecalis' ten en az 4-16 kat daha az 

duyarlıdır (34,35). Çoğu E. faecalis kökeni penisilin ya da ampisilinin 1-8μg/ml düzeyindeki 

konsantrasyonları ile inhibe olur. E. faecium‟da ise ortalama 16-64μg/ml düzeyindeki 

konsantrasyonlarçoğalmayı engellemektedir(36 ). Tüm enterokoklar, β – laktamlara, 

vankomisin veteikoplaninde dahil diğer hücre duvarına etkili ajanlara karĢı direnç gösterir. 

Kısa sureli kullanım ile hızla dirençgeliĢebilmektedir. Bu nedenle antibiyotikler enterokoklara 

karĢı bakteriyostatik etkilidir. Bazı enfeksiyonlarda tek baĢınakullanılabilseler de, menenjit, 

endokardit gibi bakterisidal aktivite gerektiren enfeksiyonlarda standart kombinasyon tedavisi 

kullanmak gereklidir. Bu antibiyotiklerin aminoglikozidlerlekombinasyonu sinerji yaratarak 

bakterisidal etki göstermektedir(37). 

 

Klindamisin direnci: Enterokokların düĢük düzeyde linkozamid ve klindamisine 

karĢı yapısal dirençleri baĢlıca özellikleridir(13). 
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Aminoglikozid direnci: Aminoglikozidlere düĢük düzeyde direnç doğal dirençtir. Ġki 

yolla meydana gelmektedir. Birincisi, enterokokların hücre duvarının aminoglikozid türü 

antibiyotiklere karĢı geçirgenliğinin az olmasıdır. Ġkinci yol ise sadece E. faecium’da görülen 

aminoglikozid modifiye edici enzim olarak bilinen 6‟asetiltransferaz tarafından 

aminoglikozidin etkisinin yok edilmesidir(13). 

 

Trimetoprim-sülfometoksazol direnci: Enterokoklar, ekzojen kaynaklı timidin ve 

folatı kullanarak bu antibiyotikten etkilenmemektedirler. Ayrıca in vitro duyarlılık testlerinde 

timidin ve folat içeren besiyerleri kullanılmadığından duyarlı gözükmekle birlikte in vivo 

olarak etkinliğe sahip değildir(24). 

 

KazanılmıĢ Direnç 

 Enterokoklar birçok antibiyotiğe karĢı kazanılmıĢ direnç mekanizmalarına sahiptir. 

KazanılmıĢ direnç, genellikle bir DNA mutasyonu ya da yeni bir DNA segmentinin transferi 

sonucunda geliĢir. Bu mutasyon sonucu oluĢan dirençli genler enterokoklar arasında veya 

baĢka bakterilere transfer edilebilir. Bu da yeni direnç determinantlarının kazanılmasını 

kolaylaĢtırır. Enterokoklarda yeni DNA segmenti transferinden en sık sorumlu olan 

mekanizma konjugasyondur(13,38). 

 

β-Laktam direnci: Direnç mekanizması iki yolla saptanmıĢtır. Ġlk yol doğal direnç 

mekanizmasında kullanılan yoldur. Ġkincisi ise β-laktamaz üretimidir. β-laktamazların çoğu 

yüksek düzeyde gentamisin direnç genini de taĢıyan bir plazmid üzerinde kodlanmıĢtır. 

Enterokoklardaki β-laktamazlar penisilin, ampisilin, piperasilin ve diğer penisilinleri hidrolize 

eder. Penisilinaza dirençli penisilinleri, sefalosporinleri ve imipenemi etkilemez(31). 

 

  Aminoglikozid direnci: Enterokoklar aminoglikozidlere karĢı yüksek düzeyde direnç 

kazanabilirler. Yüksek düzey aminoglikozit direnci olduğundan β-laktamlarla sinerji 

oluĢturulamaz.Yüksek düzeyde aminoglikozid direnci iki yolla meydana gelebilir: 

  Birinci yol ribozomal dirençtir. Ribozomlarda aminoglikozid bağlanma yerinin 

değiĢmesi ile oluĢur. Yalnız streptomisine karĢı geliĢen ve transfer edilemeyen bu tür direnç 

nadirdir. 
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  Ġkinci yolaminoglikozid modifiye eden enzimlerin sentezi ile oluĢan 

dirençtir.DuyarlısuĢlara transfer edilebildiğinden hızlı yayılabilir.Bu dirençte adeniltrasferaz, 

fosfotransferaz ve asetiltransferaz enzimleri rol oynar(35). 

 

  Kloramfenikol direnci: Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda enterokokların %20–42‟ sinin 

kloramfenikole dirençli olduğu ve dirençten en sık sorumlu mekanizmanın kloramfenikol 

asetil transferaz üretimi olduğu bildirilmiĢtir(35). 

 

Tetrasiklin direnci: EnterokoklardatetM, tetQ ve tetN, tetL gibi çok sayıda gen 

tetrasiklin direncinden sorumlu tutulmuĢtur.  Bu genlerden tetL geni bir plazmid üzerinde 

taĢınır. Tetrasiklin ile temas sonucu, tetrasiklinlerin hücre dıĢına pompalanmasını sağlayan 

gen indüklenir. Böylece enterokoklarda oluĢan tetrasiklin direnci konjugasyon yolu ile 

kazanılmıĢ olur(39). 

 

Kinolon direnci: Direnç DNA giraz mutasyonlarına bağlı geliĢir. Enterokok suĢların 

çoğunluğu kinolonlara azalmıĢ duyarlılık veya direnç gösterir(40). 

 

Makrolid, Linkozamid ve B tipi Streptogramin direnci: Enterokoklarda bu direnç 

ribozomal değiĢiklikler ile açıklanmaktadır(32). 

 

 Oksazolidinon direnci: Çoklu ilaç direnci gösteren enterokoklar ile oluĢan 

enfeksiyonlarda en iyi tedavi seçeneği linezolid olarak düĢünülmüĢtür. Ancak 2002 yılında bu 

antibiyotiğe de direnç bildirilmiĢ ve bundan sorumlu G-2576- T geninde meydana gelen nokta 

mutasyon olduğu belirtilmiĢtir (32,40). 

 

 Glikopeptid Direnci 

Glikopeptit grubu antibiyotikler yani vankomisin ve teikoplanin enterokokların 

tedavisinde en çok kullanılan hücre duvar sentezine etkili antibiyotiklerdir. Enterokokların 

hücre duvarı sentez edilirken ligaz enzimi ile 2 molekül D-alanin biribirine bağlanarak D-

alanin-D-alanin oluĢur.Bu arada transglukolizasyon, transpeptidasyon ve peptidoglikan tabaka 

sentezi gerçekleĢir. Vankomisin ve teikoplanin D-ala-D-ala molekülünün ucuna bağlanarak 

hücre duvarı sentezine engeller. Vankomisin dirençli enterokok kökenlerinde D-ala-D-ala 

ligaz enzimi,  peptidoglikan öncül molekülünün D-ala-D-ala uç yapısını değiĢtirir ve bu uca 
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vankomisin bağlanma yeteneği azalır ve vankomisine karĢı direnç geliĢir.Böylece ortamda 

vankomisin olmasına rağmen, hücre duvarı sentezi ve enterokokların üremesi devam eder. 

Glikopeptid direncini kodlayan genlere göre VRE‟ler 6 fenotip Ģeklinde kendini 

gösterir(31,32,41). 

 

Van A tipi direnç: VanA tipi dirençte hem vankomisine (MIC≥64 μg/ml) hem de 

teikoplanine (MIC≥16 μg/ml) yüksek düzeyde direnç görülmektedir. Vankomisin ve 

teikoplanine indüklenebilir yüksek düzey direnç söz konusudur. Bu direnç tipi sonradan 

kazanılmıĢ ve transfer edilebilme özelliğine sahiptir. Tn1546 ve Tn5482 geni üzerindedir. Bu 

direnç tipine E. faecium, E. faecalis, E. gallinarum, E. casseliflavus, E. durans, E. rafinosus 

gibi enterokok türlerinde rastlanır. VanA tipi direnç ile birlikte muhtemelen PBP5 üzerinde de 

değiĢiklikler meydana gelir. Bu da β-laktamlara aĢırı duyarlılık ile sonuçlanmaktadır. Bu 

durum vankomisin ile β-laktam kombinasyonununsinerjik etkisini açıklamaktadır(31,32,41). 

 

Van B tipi direnç: Van B tipi direnç taĢıyan enterokok izolatları vankomisine 

değiĢken düzeyde direnç gösterirken (MIC=4->1000  μg/ml) teikoplanine duyarlıdır. 

Vankomisin tarafından indüklenir ancak teikoplanin tarafından indüklenmez. Bu nedenle Van 

B tipi direnç taĢıyan suĢlar teikoplanine duyarlıdır. Kromozomal yerleĢimlidir. Ancak 

Tn1547, Tn5382 transpozonu ve plazmidler üzerinde de taĢınarak transfer edilebildiği de 

bildirilmiĢtir. Bu direnç tipine E. faecium, E.faecalis, E. gallinarum, E. casseliflavus gibi 

enterokok türlerinde rastlanmaktadır(31,32,41). 

 

Van C tipi direnç: VanC tipi dirence sahip suĢlar teikoplanine duyarlıdır. Vankomisin 

MIC 2-32 μg/ml arasındadır.  VanC tipi direnç kromozomaldir, yapısal olarak indüklenemez 

ve transfer edilemez bir direnç tipidir. Bu direnç tipine E. gallinarum, E. casseliflavus gibi 

enterokoktürlerinde rastlanmaktadır(31,32,41). 

 

Van D tipi direnç: Van D tipi direnç taĢıyan suĢlar hem vankomisine (MĠK=64-256 

μg/ml) hem de teikoplanine(MĠK=4-32 μg/ml) dirençlidir. Kromozomal yerleĢimlidir ve 

konjugasyonla diğer enterokoklara transfer edilemez. Bu direnç tipine E. faecium suĢlarında 

rastlanmaktadır(31,32,41). 
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Van E tipi direnç: Tipik olarak vankomisine (MĠK=16 μg/ml) düĢük düzeyde 

dirençli, teikoplanine (MĠK=0,5 μg/ml) ise duyarlıdır. Van C tipine benzerlik göstermektedir. 

Kromozomal yerleĢimlidir ve yapısal olarak indüklenebilir. Bu direnç tipine E.faecalis 

suĢlarında rastlanmaktadır (31,32,41). 

 

Van G tipi direnç: Tipik olarak vankomisine (MĠK=16μg/ml)  düĢük düzeyde direnç 

gözlenirken, teikoplanine (MĠK=0,5 μg/ml) duyarlıdır.Ġndüklenebilir vankomisin direnci 

bulunmaktadır.Nadir görülen bir direnç tipi olup transfer edilemez.Bu direnç tipine E.faecalis 

suĢlarında rastlanmaktadır(31). 

 

VANKOMĠSĠN DĠRENÇLĠ ENTEROKOKEPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

 Enterokoklar zor koĢullar altında bile üreme ve canlılıklarını sürdürebilme özelliğine 

sahip bakterilerdir. Toprak, su ve yiyeceklerde bulunabildikleri gibi esas konakları insan ve 

hayvanların gastrointestinal sistemleridir. Az miktarlarda orafarangial ve vajinal sekresyonlar 

ile ciltte özellikle perineal bölgede bulunabilirler. Özellikle insan dıĢkısının gramında 10
5
-10

7
 

cfu enterokok cinsi bakteriler bulunabilmektedir(15,24,27). 

 Enterokoklarüçüncü kuĢak sefalosporinler gibi birçok antibiyotiğe intrensek 

dirençlidir. Ayrıca birçok antibiyotiklere de direnç geliĢtirebilme özelliğine 

sahiptir.Enterokoklara karĢı, beta- laktam ve glikopeptid türevi antibiyotikler ile 

aminoglikozid türevi antibiyotikler kombine kullanılarak bakterisidal sinerji elde 

edilmektedir. Bu durumda çoklu ilaç direnci olan enterokokların tedavisinde en güvenilir 

antibiyotikler vankomisin ve teikoplanin olarak karĢımıza çıkmıĢtır(42).  Ama1988 yılından 

bu yana VRE suĢlarının çeĢitli ülkelerden bildirilmesiyle vankomisin ve teikoplanin 

kullanarak tedavi Ģansı ortadan kalkmıĢtır. VRE‟nin epidemiyolojisi açısından Avrupa 

ülkeleri ile ABD arasında dikkat çekici farklılıklar bulunmaktadır. Avrupa ülkelerinde VRE 

rezervuarı olarak sıklıkla hayvanlar ve kanalizasyon sistemi sorumlu tutulurken, ABD‟de 

VRE kolonizasyonuhastane dıĢında sık görülmemekte ve nozokomiyal bir sorun olarak kabul 

edilmektedir. Avrupa ülkeleri ve ABD arasındaki bu epidemiyolojik farklılığın, Avrupa 

ülkelerinde hayvan yemlerine kümes hayvanlarının büyüme ve geliĢimini hızlandıran bir 

glikopeptid antibiyotik olan avoparsin katılmasıyla iliĢkili  olduğu düĢünülmektedir(43-46). 

Danimarka da 1995 de avoparsin kullanımının yasaklanmasından sonra toplumda 

gastrointestinal sistemin VRE ile kolonizasyon oranları %12‟den, %3‟e düĢmüĢtür(47). Klare 

ve arkadaĢlarıavoparsin kullanan tavuk çiftliklerinde tavuk dıĢkılarında Van A tipi VRE izole 
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ettikleri halde, avoparsin kullanmayan tavuk çiftliklerindeki tavuk dıĢkılarında VRE tespit 

etmemiĢ olmaları avoparsin ile VRE kolonizasyonu iliĢkisini güçlendirmektedir(44). ABD‟de 

ise avoparsin, hayvan yemleri için lisans almıĢ bir katkı maddesi olmadığı için 

kullanılmamaktadır. YapılmıĢ olan  sürveyans çalıĢmalarındaABD‟deki çiftlik hayvanlarında 

VRE saptanmamıĢtır (42-48). 

 Ülkemizde ilk VRE suĢu 1998 yılında Vural ve ark. (49) tarafından Akdeniz 

Üniversitesi‟nden bildirilmiĢtir. Türkiye‟de yapılan çalıĢmalarda genelde E. faecium suĢlarına 

rastlandığı ve genellikle Van B geni taĢıdıkları bildirilmiĢtir(50-59). 

 

ENTEROKOK ENFEKSĠYONLARI 

 Enterokoklar,  düĢük virülans faktörlerine sahip olmasına rağmenönemli patajenlerdir. 

VRE‟lere bağlı enfeksiyonlar en çok hastane kaynaklı olarak karĢımıza çıkmaktadır.  Kalp 

kapakçıkları ve böbrek epitel hücrelerine yapıĢabilme özelliklerinden dolayı, en sık etkilenen 

organlar üriner sistem organları, periton ve kalp dokusudur(14,17,60). Sık karĢımıza çıkan 

enfeksiyonları Ģunlardır: 

 

Bakteriyemi 

Toplumdan gelebildiği gibi son yıllarda nozokomiyal bakteriyemilerde sık rastlanan 

etkenlerden biride enterokoklardır. Hatta enterokok bakteriyemilerin %78‟i hastane 

kökenlidir(61). Hastane kökenli olmayan bakteriyemi nedeni endokardit değilsekaynak olarak 

gastrointestinal sistem ve genitoüriner sistem düĢünülmelidir(17,21,60).Nozokomiyal 

bakteriyemilerde altta yatan ağır bir hastalık, septik Ģok varsa ve etken polimikrobiyal ise 

mortalitenin arttığı bildirilmiĢtir(14,21,62). Salgado ve ark. (63) yaptığı çalıĢmada, enterokok 

bakteriyemili hastaları incelenmiĢ ve VRE bakteriyemili hastalarda mortalite oranı 

%39.1iken, VSE bakteriyemili hastalarda bu oran %21,8 olarak bildirilmiĢtir. VRE 

bakteriyemisindeki mortalite oranının yüksekliğini ise bu hastaların ağır hastalık tablosuna ve 

VRE enfeksiyonlarının tedavilerindeki zorluklara bağlamıĢlardır. 

 Enterokok bakteriyemisi ile ilgili yapılan bazı çalıĢmalarda, Shlaes ve ark.‟nın (64)kan 

kültüründe sadece enterokok üremesi olan hastaları baz alındığı 4 yıllık çalıĢmasında 13 olgu 

incelenmiĢ ve bu olguların 6‟sında (%32) endokardit bulunmuĢtur. Malone ve ark. (65) 

enterokok bakteriyemisi olan 55 olgunun 5‟inde (%9.3) endokardit saptamıĢlardır. Maki ve 

Agger‟s (66) 153 enterokok bakteriyemili olgunun 13‟ünün (%8) endokarditli olduğunu 
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bildirmiĢlerdir. Enterokok bakteriyemisi olan olgularının %8-32‟sinde endokardit 

geliĢebildiği bildirilmiĢtir (64-66). 

 

Enfektif Endokardit 

Sıklıkla toplum kökenli enterokok bakteriyemileri ile beraber enfektif endokardit 

görüldüğü bildirilmiĢtir(60,64,66). Endokardit etkenlerinin yaklaĢık 1/3‟i enterokoklardır. E. 

faecalis en sık izole edilen etkendir.  50 yaĢ üzerinde, genitoüriner sistem yada 

gastrointestinal sisteme giriĢim yapılan, protez kapağı yada kapak hastalığı olan hastalar 

endokardit için riskli hastalardır. Hastane kökenli endokarditler nadir görülmektedir. Fakat 

hastane kökenli endokarditlerde antibiyotik direnci tedavide önemli bir sorundur(14). 

 

Üriner Sistem Enfeksiyonları (ÜSE) 

Enterokoklar en sık idrardan izole edilir ve en sık üriner sistem enfeksiyonlarına neden 

olurlar. Enterokokların etken olduğu üriner sistem enfeksiyonlarının önemli bir kısmı hastane 

kökenlidir. Nozokomiyal üriner sistem enfeksiyonlarında en önemli risk faktörleri arasında, 

üriner kateter uygulaması, bu bölgeye uygulanan sistoskopi gibi invazif giriĢimler, bu 

bölgedeki anatomik bozukluklar, erkek cinsiyet ve daha önce sefalosporin gibi bir antibiyotik 

kullanmak yer almaktadır(14,21,60,62). Leblebicioğlu ve ark. (67)yaptıkları çok merkezli bir 

çalıĢmadahastane kökenli üriner sistem enfeksiyonlarıetkenleri arasında enterokokları beĢinci 

sıklıkta görülen mikroorganizmalar olarak bildirmiĢlerdir. 

 

Menenjit 

Enterokokların neden olduğu menenjit vakaları nadir görülmektedir. Menenjitler 

hematojen yolla vepostoperatif olarak geliĢirler. ġant gibi santral sinir sistemine (SSS) 

yabancı cisim yerleĢtirilen giriĢim uygulananlarda, SSS‟de anatomik bozukluk olanlarda, 

beyin tümörü veya kafa travması geçiren eriĢkinlerdepostoperatif olarak geliĢmektedir. 

Hematojen yol ile geliĢen menenjitler daha çok toplum kökenli olup, maligniteli, 

immünsüpresif tedavili, splenektomili,  kardiyovasküler veya konjenital kalp 

hastalıklarıolanlarda ayrıca diabetli ve kronik böbrek yetmezlikli hastalarda 

görülmektedir(14,15,60,62). 
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Ġntraabdominal ve Pelvik Enfeksiyonlar 

Enterokoklar batın içinin normal florasında bulunduklarından bu bölgede geliĢen 

enfeksiyonlarda sık izole edilir. Fakat tek baĢlarına bu enfeksiyonların etkeni olup olmadıkları 

bilinmemektedir. GeniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı, immünsüpresyonu, batın içi 

perforasyonu olan ve periton diyalizi uygulanan hastardaenfeksiyon riski artmaktadır. 

Karaciğer nakli olmuĢ ve periton diyalizi uygulanan hastalarda ise VRE ile enfeksiyon 

geliĢme olasılığının arttığı bildirilmiĢtir(14,15,60,62). 

 

Deri ve YumuĢak Doku Enfeksiyonları 

Enterokokların neden olduğu enfeksiyonlar dekübitis ülserleri, cerrahi yara 

enfeksiyonları, diabetik ayak ve yanık enfeksiyonları Ģeklinde karĢımıza çıkmaktadır. 

Genellikle saf üreme olmayıp karıĢık gram negatiflerle birlikte üremeler gözlenmiĢtir. En sık 

rastlanan cerrahi yara enfeksiyonlarıdır. Yanık enfeksiyonları sonrası bakteriyemi geliĢmiĢ ise 

mortalite yüksektir(14,15,60,62). 

 

Yenidoğan ve Pediatrik Enfeksiyonlar 

Erken doğum, düĢük doğum ağırlığı, nazogastrik tüp, damariçi kateter uygulanması, 

barsak rezeksiyonu, hastanede uzun yatıĢ ve sefalosporin kullanımı bu enfeksiyonlar için 

önemli risk faktörleridir. Yenidoğanlarda daha sık sarılık, solunum güçlüğü, letarji ile eĢlik 

eden bakteriyemi ve menenjit ile birlikte sepsis geliĢtiği bildirilmiĢtir. Özellikle VRE 

etkenlerinin hematolojik-onkolojik pediatrik hasta grubunda rol oynadığı 

bildirilmektedir(14,15,60,62). 

 

Vankomisin Dirençli Enterokoklara Bağlı Enfeksiyonlar Ġçin Risk Faktörleri 

 Vankomisin dirençli enterokoklarabağlı infeksiyonların geliĢiminde çeĢitli sebepler 

risk faktörleri olarak saptanmıĢtır. Bunlar arasında en önemli olanları Ģunlardır: 

 Uzun süreli hastanede yatıĢ 

 Yoğun bakım ünitesinde yatıĢ, 

 Hastane içinde klinikler arasında hasta nakli, 

 Enteral beslenme tüpü veya sükralfat kullanımı, 

 Ġmmün yetmezlik ve nötropeni, 

 Karaciğer naklini takiben cerrahi reeksplorasyon ihtiyacı, 
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 Özellikle sefalosporin ve vankomisinolmak üzere önceden antimikrobiyal tedavi 

uygulanması, 

 Batın cerrahisi, 

 Gastrointestinal kolonizasyon, 

 Böbrek yetmezliği, 

 Üriner veya damar içi kateter varlığı, 

 VRE ile kontamine olmuĢ aletlere maruz kalmak, 

 Bilinen VRE‟li hastanın odasına yakın odada yatmak, 

 VRE‟li hasta ile aynı sağlık personelinden bakım almak, 

 VRE‟li hasta sıklığı (10,14,42) 

 

VANKOMĠSĠN DĠRENÇLĠ ENTEROKOKTAN KORUNMA VE KONTROL 

ÖNLEMLERĠ 

 Enterokoklar GĠS ve ürogenital sistemlerinin normal flora üyeleri olduklarından 

enfeksiyonlarınınönceleri endojen kaynaktan yayıldığı düĢünülmüĢtür. Ancak son yıllarda 

özellikle VRE‟lerin nozokomiyal yayılım gösterdikleri bildirilmiĢtir. Sağlık çalıĢanlarının 

ellerinde, çevrede, hasta çevresindeki yüzeylerde uzun süre canlı kalabildikleri gösterilmiĢtir. 

Özellikle hastanın yatağı ve çevresindeki masa, dolap, monitör, infüzyon pompalarında, 

hastaya kullanılan tansiyon aleti, steteskoplarda VRE izole edilmesi, antibiyotik direnç 

durumu da düĢünüldüğünde önemli bir sorun olmuĢtur. Bu sorun sadece hastayı 

ilgilendirmemekte, klinisyeni tedavideki zorluklar, sağlık kuruluĢunu da uzun yatıĢ, maliyet 

ve diğer hastalara bulaĢ açısından ilgilendirmektedir. Enterokoklardaki vankomisin 

direncindeki artıĢ sebebiyle, VRE‟lerin nozokomiyal yayılımının önlenmesi ve kontrolü için 

„Hospital Infection Control Practices Advisory Committee (HICPAC)‟ tarafından 1995 

yılında bir kılavuz hazırlanmıĢ ve yayınlanmıĢtır. Bu kılavuz güncelliğini korumakta ve hala 

aynı önlemlerin alınmasının yeterli olduğu vurgulanmaktadır. Ayrıca bu önlemler ülkemizde 

de „Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı (UHESA)‟ üzerinden ulusal standart 

rehber haline getirilerek hastanelerin kullanımı için kaynak olmuĢtur. Bu rehberlerde dört ana 

nokta üzerinde durulmuĢtur: 

1. Bilinçli vankomisin kullanımı, 

2. Hastanede çalıĢan personelin eğitimi, 

3. Mikrobiyoloji laboratuvarının rolü, 

4. Enfeksiyon kontrol önlemlerinin uygulanması (10,15,21,42,68). 
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Bilinçli Vankomisin Kullanımı 

Yapılan birçok çalıĢmada VRE enfeksiyonları için vankomisin kullanımı risk faktörü 

olarak gösterilmiĢtir. Vankomisinin uygunsuz kullanımının önüne geçilmesi ile risk 

faktörlerinin en aza indirilmesi planlanmıĢtır. Bu nedenle HICPAC önerilerinde vankomisin 

kullanımının uygun olduğu ve olmadığı durumlar belirtilmiĢtir(Tablo 1)(10,15,21,42,68,69). 

 

Tablo 1. Vankomisin kullanımı ile ilgili HICPAC önerileri 

Vankomisin kulanımının uygun olduğu durumlar 

1. Beta- laktam antibiyotiklere dirençli gram pozitif etkenlerin neden olduğu ciddi 

enfeksiyonlar, 

2. Beta- laktam antibiyotiklere karĢı ciddi allerjisi olan kiĢilerde gram pozitif etkenlerin 

neden olduğu ciddi enfeksiyonlar, 

3. Metronidazole yanıt vermeyen veya çok ağır seyreden antibiyotiğe bağlı ishallerde, 

4. „American Heart Association‟ önerileri doğrultusunda infektif endokardit 

profilaksisinde, 

5. MRSA ve MRSE enfeksiyonları oranlarının yüksek olduğu merkezlerde protez cihaz 

implantasyonu içeren majör cerrahi  öncesinde profilaksi: Anestezi indüksiyonu 

sırasında tek doz, altı saatten uzun ameliyatlarda ikinci doz yapılmalı(10,15,21,42,68) 

Vankomisin kulanımından kaçınılması uygun gereken durumlar 

1. Rutin cerrahi profilaksi, 

2. Febril nötropenik hastalarda ampirik tedavi, 

3. Diğer tüm kan kültürleri negatif tek kan kültüründe MRSE(Metisilin Dirençli 

Staphylococcus epidermitis) üremesinin tedavisi, 

4. Ampirik olarak baĢlanan vankomisin tedavisine kültürde beta-laktam duyarlı bakteri 

izole edilmiĢ olmasına rağmen devam edilmesi, 

5. Periferik veya santral kateteri olan hastalarda profilaksi, 

6. Gastrointestinal sistemin selektif dekontaminasyonu, 

7. Antibiyotiğe bağlı ishaller de primer tedavi, 

8. MRSA kolonizasyonunun eradikasyonu, 

9. DüĢük doğum ağırlıklı bebeklerde rutin profilaksi, 

10. Devamlı periton diyalizi veya hemodiyaliz uygulanan hastalarda profilaksi, 

11. Böbrek yetmezliği olan hastalarda beta-laktam duyarlı enfeksiyonların tedavisi, 

12. Vankomisin içeren solüsyonların irrigasyon amacıyla ya da topikal olarak 

uygulanması (10,15,21,42,68) 
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Hastanede ÇalıĢan Personelin Eğitimi 

Hastanede çalıĢan hekim, hemĢire, laboratuvar personeli, eczacı, temizlik iĢlerinden 

sorumlu personel ve hasta bakımında çalıĢan tüm personele VRE‟nin neden olduğu 

enfeksiyonun bulaĢma yolları, maliyeti, tedavi güçlüğü ve korunma stratejileri yönünde 

eğitim verilmelidir. Bu eğitimler periyodik olarak tekrarlanmalıdır(10,15,21,42,68). 

 

Mikrobiyoloji Laboratuvarının Rolü 

Nozokomiyal yayılımın önlenmesi, gerekli kontrol önlemlerinin alınabilmesi için VRE 

üremesi olan hastaların en kısa sürede tespit edilmesi gerekmektedir. VRE ile mücadelenin ilk 

ayağı mikrobiyoloji laboratuvarıdır. Kontrol önlemleri laboratuvardan gelen sonuçlara göre 

planlanmaktadır. Hızlı ve doğru tespit ile önlemler alınarak hastalar arası ve hasta 

çevresindeki yüzeylere bulaĢ en aza indirilebilir. Mikrobiyoloji laboratuvarı bir örnekten VRE 

tespit ettiğinde, gerekli kontrol önlemleri uygulamak amacıyla hastanın yattığı kliniğe ve 

Enfeksiyon Kontrol Ekibine bilgi vermelidir. Bu arada örneğin ikinci kültürü yapılmalıdır. 

Ayrıca salgın gibi durumlarda bakterilerin tek bir kökenden gelip gelmediği araĢtırılmalıdır 

(10,15,21,42,68,69). 

 

Enfeksiyon Kontrol Önlemlerinin Uygulanması 

Hastadan hastaya VRE bulaĢını engellemek için temas izolasyonu uygulanmalıdır. 

Temasizolasyonu uygulamaları Ģunlardır: 

Vankomisin dirençli enterokokpozitif olduğu saptanan hasta tek kiĢilik odada izole 

edilmelidir. Bu mümkün olmuyorsa aynı mikroorganizma ile kolonize ve/veya enfekte olan 

hastalar aynı odayayerleĢtirilmelidir (cohorting). 

Vankomisin dirençli enterokokpozitif olduğu saptanan hastaların odalarına girerken 

steril olmayan temiz eldiven giyilmelidir. Hasta bakımı sırasında yoğun kontaminasyona 

neden olabilecek iĢlemleri takiben (DıĢkı ve enfekte yaraların drenajı ile direkt temas) 

eldivenler değiĢtirilmelidir. 

Hasta ile veya hastanın odasındaki yüzeyler ile temasın çok olabileceği durumlarda, 

hastada idrar ve dıĢkı inkontinansı olması, ileostomi, kolostomi veya açık yara direnajı 

varlığında odaya girerken temiz, steril olmayan önlük giyilmelidir. 

Eldiven ve önlük hasta odasını terk etmeden önce çıkartılıp eller yıkanmalı ya da 

ellerde görünen kirlenme yok ise alkol bazlı bir el antiseptiği ile ovalanmalıdır. 
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Ġzolasyon uygulanan hastalar için kullanılan her türlü tıbbi cihazın diğer hastalarla 

ortak kullanımından kaçınılmalı, ortak kullanım gerekiyorsa bu aletler diğerhastalar için 

kullanılmadan önce temizlenmeli ve dezenfekte edilmelidir. 

Ġzolasyon uygulanan hastaların odalarındaki tüm yüzeyler Enfeksiyon Kontrol 

Komitesi önerilerine uygun olarak temizlenmeli ve dezenfekte edilmelidir. 

Vankomisin dirençli enterokok ile kolonize veya enfekte olan hastaların 

taburculuğunu takiben hasta odalarındaki tüm yüzeyler temizlenmeli ve dezenfekte edilmeli, 

bu odalardan Enfeksiyon Kontrol Ekibi tarafından çevre kültürleri alınmalıdır. Çevre 

kültürlerinin  sonuçları belli olana kadar bu odalara yeni hasta yatırılmaması ve odadaki 

malzemelerin baĢka hastalar için kullanılmaması önerilmektedir(10,15,21,42,68-72). 

 

HASTANE ENFEKSĠYONLARI VE VANKOMĠSĠN DĠRENÇLĠENTEROKOK 

SÜRVEYANSI 

 Hastane enfeksiyonu,  hasta hastaneye yattığında herhangi bir hastalığın inkübasyon 

döneminde değilse,  hastaneye yattıktan 48-72 saat sonra ortaya çıkan ve hastanın asıl yatıĢ 

tanısı ile iliĢkisi olmayan enfeksiyonlara denir. Bu süre hasta taburcu olduktan sonra 10 gün, 

cerrahi iĢlem sonrası bir ay, cerrahi iĢlemde implant yerleĢtirilmiĢse bir yıla kadar 

uzayabilmektedir(14,73-76). 

 Hastane enfeksiyonlarının sonuçları değerlendirilirken en çok üzerinde durulan 

konular ek maliyet,  uzun yatıĢ süresi ve mortalite sorunlarını içermektedir. Hastane 

enfeksiyonu geliĢen hastaların daha uzun süre yattığı, yattıkları süre içerisinde yatıĢ ücretine 

ek olarak antibiyotik kullanımının ek maliyet getirdiği ve mortaliteye sebep olduğu 

bildirilmiĢtir(77-79). 

 Hastane enfeksiyonları etkenleri içerisinde en sık karĢılaĢılan sorun 

mikroorganizmalar arasında,  gram negatif mikroorganizmalar olan karbapenem direnci ile 

karĢımıza çıkan Acinetobacter baumanni ve Pseudomonas aeruginosa, geniĢletilmiĢ 

spektrumlu betalaktamaz yapan E. coli ve K. pneumoniae bulunmaktadır. Gram pozitif 

mikroorganizmalar arasında ise metisilin dirençli Staphylococcus aureus ve Koagülaz negatif 

stafilokoklar ile VRE‟ler yer almaktadır. 
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Vankomisin Dirençli Enterokok Sürveyansı 

 Hastane enfeksiyonlarının önlenmesinde, standart önlemler ve bulaĢ yoluna bağlı 

önlemlere ek olarak bakteriye özel protokoller ile bulaĢın engellenmesiamaçlanmıĢtır. Bu 

protokoller içerisinde Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans ve Kontrol Biriminin 

hazırladığı „Vankomisin Dirençli Enterokok (VRE) Sürveyans Protokolü‟ ile bakteriye 

özel önlemler tanımlamıĢtır. Bu protokolün amacı VRE ile kolonize hastaları erken dönemde 

saptayabilmek ve saptanan hastaları uygun Ģekilde izole edip hastane içi yayılımını önlemek 

ve klinik enfeksiyonları engellemektir. Bu amaçla riskli birimlerde örneğin uzun süre 

hastanede yatan, geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanan ve invazif giriĢimleri çok olan 

hastaların bulunduğu birimlerin sürveyansa dahil edilmesi ve sürveyans yapılacak kliniklerde 

yatan hastaların perirektal sürüntü kültürleri ile taranması önerilmektedir(42,69). 

 

Vankomisin Dirençli EnterokoktaTedavi 

 Vankomisin dirençli enterokoklar ile oluĢan enfeksiyonlarda uygulanacak tedavi 

seçenekleri çok fazla değildir. Zaten VRE‟lar birçok antibiyotiğe intrensek olarak dirençlidir. 

Bu sebeple tedaviden daha önemli olan kısım hastaların VRE ile kolonize/enfekte olmasının 

önlenmesidir. Bu da ancak„VRE‟den Korunma ve Kontrol Önlemleri‟ baĢlığı altında 

uygulanacak olan önlemlerle gerçekleĢtirilebilir. Tedavi de daptomisin, linezolid, tigesiklin, 

quinupristin/daflopristin, kloramfenikol kullanılabilecek antibiyotiklerdir. Ayrıca ÜSE‟da 

nitrofurantoin ve fosfomisin de kullanılabilmektedir(32,60,80). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

HASTA ÖZELLĠKLERĠ 

 ÇalıĢma,15 Nisan 2013-15 Temmuz 2013 döneminde 1000 yataklı Trakya Üniversitesi 

Sağlık, AraĢtırma ve Uygulama Merkezi ( Hastanesi)‟nde Dahili Yoğun Bakım (DYBÜ), 

Cerrahi Yoğun Bakım(CYBÜ), Reanimasyon Yoğun Bakım, Hematoloji, Onkoloji, 

Romatoloji, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) ve Endokrinoloji servislerinde yatan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilerek prospektif olarakyürütüldü. ÇalıĢmada vaka grubunu; 

DYBÜ, CYBÜ, Reanimasyon Yoğun Bakım, Hematoloji, Onkoloji servislerinde yatan 

hastalar oluĢtururken, kontrol grubunu Romatoloji, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon ve 

Endokrinoloji servislerinde yatan hastalar oluĢturdu. 

 

AraĢtırma Grubuna Dahil Olma Kriterleri 

 ÇalıĢma süresi içinde, Trakya Üniversitesi Sağlık, AraĢtırma ve Uygulama 

Merkezi‟nde çalıĢmaya alınması planlanan bölümlerde yatan, 

a) 18 yaĢ ve üstünde olan, 

b) Cinsiyet ve yatıĢ tanısı fark etmeksizin, 

c) Kendisi ya da yakınlarından onam formu alınmıĢuzun süre hastane yatıĢı olan, geniĢ 

spektrumlu antibiyotik alan/almayan olgular çalıĢma kapsamına alındı. 

 

AraĢtırma Grubundan Çıkarılma Kriterleri  

 Belirtilen bölümlerde yatıĢı 48 saatini doldurmayan ve 18 yaĢından küçük hastalar ile 

onam formu alınamayan hastalar çalıĢma kapsamına alınmadı. 
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HastaBilgilerinin Toplanması 

 Hastalarınhastaneye yatıĢın ilk gününde „AydınlatılmıĢ Onam Formu‟ (Ek-1)  ile 

izinleri alınıp bilgileri „Tez Bilgi Formu‟na(Ek-2) kayıt edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen 

bölümlerde yatan hastalardan,  yatıĢlarının ilk günü, yatıĢlarını takip eden 3. günde ve 

yatıĢları süresince haftada bir alınan dıĢkı veya perirektal sürüntü örneklerinde VRE rektal 

taĢıyıcılığı araĢtırıldı. 

 

ETĠK KURUL ONAYI 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulundan 02.01.2013 tarih, 01/05 karar 

numarası ve TÜTF-GOKAEK 2013/04 protokol kodu ile etik kurul onayı alındı (Ek-3). 

 

DIġKI VEYA PERĠREKTAL SÜRÜNTÜ ÖRNEKLERĠNĠN ALINMASI, 

TAġINMASI VE KÜLTÜRÜ 

 Hastalardan örnekler dıĢkı veya perirektal sürüntü Ģeklinde alındı. DıĢkı verebilecek 

hastalardan dıĢkı kabına örnek vermeleri istendi. Alınan dıĢkı örneği 6µg/ml vankomisin ve 

64 µg/ml seftazidim içeren enterokokosel agara(Histo-med)  azaltma yöntemi ile ekim yapıldı 

ve 35 ºC‟de 24-48 saat inkübe edildi. 24saat inkübasyon sonunda kahve-siyah renkli pigment 

oluĢumu (ġekil 1) değerlendirildi. Kahve-siyah renkli pigment oluĢmamıĢ ise inkübasyon 48 

saate uzatıldı (13). 

 

 

ġekil 1. Vankomisinliseftazidimli enterokokosel agarda kahve-siyah pigmentli 

enterokok kolonileri 
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 DıĢkı veremeyen veya bilinci kapalı hastalardan ise %0.9 NaCl ile ıslatılmıĢ steril 

silgiç kullanılarak perirektal sürüntü örnekleri alındı ve hasta baĢında enterokokosel 

brotha(Plasmatec) ekim yapıldı ve örnekler 35 ºC‟de 24 saat inkübe edildi. 24saat inkübasyon 

sonunda broth‟ta kahve-siyah renkli pigment oluĢup oluĢmadığı (ġekil 2) gözlendi. 

OluĢmamıĢ ise inkübasyon 48 saate uzatıldı Siyah pigment oluĢmuĢ ise 6µg/ml vankomisin ve 

64 µg/ml seftazidim içeren enterokokosel agara ekildi ve 35 ºC‟de 24-48 saat inkübe edildi. 

Ġnkübasyon sonrası konvansiyonel yöntemler ile tür tayini yapıldı. 

 

  

ġekil 2.A. Enterokokosel broth‟un yeni ekim yapılmıĢ hali 

B. Enterokokosel broth‟ta 24-48 saat sonrakahve-siyah renkli pigment oluĢumu 

 

Gram Boyama 

 OluĢan kolonilerden lam üzerine yayma yapıldı. Isı ile tespit edildi. Preparatın üzerine 

kristal viyole damlatılıp 1 dakika beklendi ve su ile yıkandı, lugol çözeltisi damlatılarak 1 

dakika bekletilip, su ile yıkandı, üzerine %96 'lık etil alkol ilerenk giderimi yapıldı, su ile 

yıkayıp sulu fuksin damlatıldı ve 7-15saniye bekletildi. Su ile yıkanarak kurutmakağıdı ile 

kurutuldu. Mor renkli bakteriler Gram pozitif olarak değerlendirildi. Morfolojik olarak tek 

tek, çiftler halinde ya da kısa zincirler oluĢturabilen sferik veya oval 0.6-2.0 × 0.6-2.5 µ 

boyutlarında koklar enterokok olarak değerlendirildi(81). 

 

ĠDENTĠFĠKASYONDA KULLANILAN KONVANSĠYONEL YÖNTEMLER 

 

Katalaz Testi 

 Enterokok olduğu düĢünülen bakteri kolonilerinden öze ile alınıp lam üzerine 

bırakıldı. Üzerine 1-2 damla %3 luk H2O2 damlatıldı. Hava kabarcığı oluĢumu izlendi. Hava 

kabarcığı oluĢturmayan yani katalaz testi olumsuz olan kökenler değerlendirilmeye alındı(20). 

A B 
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 Tuz Tolerans Testi 

 %6.5 NaCl içeren Brain Heart Ġnfüzyon Broth (Hi-media) prospektüs bilgilerine göre 

hazırlandı. Hazırlanan bir litrelik broth için100 ml %95 etanol içerisine 1.6 gr bromcresol 

moru indikatör olarak hazırlanan stok solüsyonundan 1 ml eklendi. Cam tüplerehazırlanan 

karıĢımdan üçer cc eklendi. 121ºC‟de 15 dakika otoklavlandı. Enterokok olduğu düĢünülen, 

2-3 koloni hazırlanan brothiçerisine ekildi. 35ºC de 24 saat inkübe edildi. Broth‟da üreme 

sonucu mor renkten sarı renge dönüĢtüren kökenler olumlu olarak değerlendirildi. 

 

 Pyrrolidonyl-beta Naphtilamide(PYR)Testi 

 Pyrolidonly-beta Naphilamide testi, enterokoklar ve A grubu beta hemolitik 

streptokokların identifikasyonunda kullanılan önemli bir testtir. Bu testte kullanılan PYR 

substratı L-pyrrolidonyl betanaphtilamid‟dir. Kağıt Ģerit yöntemi ile hazır olarak sağlanan 

PYR emdirilmiĢ süzgeç(Liofilchem) kağıt Ģeritler steril distile su ile ıslandı. Enterokok 

olduğu düĢünülen kolonilerden öze ile alınan bakteriler, Ģeritin üzerine yayıldı. Üzerlerine bir 

damla PYR ayıracı damlatıldı. 35ºC de 10 dakika inkübe edildi. Kırmızı renk oluĢması olumlu 

sonuç olarak kabul edildi. Sarı, pembe veya portakal rengiolumsuz sonuç olarak 

değerlendirildi(82). 

 

BAKTERĠ TANIMLANMASI 

  

VITEK 2 Otomatik Ġdentifikasyon Sistemi 

0.5Mc Farland bulanıklığındaki bakteri süspansiyonları VITEC 2 (Bio-merioux, 

Fransa) yardımı iletanımlandı. 

 

ANTĠBĠYOTĠK DUYARLILIK TESTLERĠ 

 Katalaz olumsuz, PYR ve tuz tolerans testi olumlu kökenlerEnterococcus spp. 

olarakkabul edildi. Enterokok olarak kabul edilen suĢlara antibiyotik duyarlılık testleri 

yapıldı. 
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Disk Difüzyon Duyarlılık Testi 

 Enterokok cinsi olarak tespit edilen suĢların CLSI ( Clinical Laboratory Standards 

Institute) standartlarına uygun olarak disk difüzyon yöntemi kullanılarak duyarlılıklarına 

bakıldı. CLSI önerisiyle disk difüzyon yönteminde vankomisin (30 μg), ampisilin (10 μg), 

teikoplanin (30 μg), linezolid (30 μg), penisilin (10 μg), streptomisin (300 μg), gentamisin 

(120μg), siprofloksasin (5μg) diskleri(Himedia)kullanıldı. Bakterilerin 18-24 saatlik taze 

kültürlerinden Mueller-Hinton Agar besiyerine, 0.5 Mc Farland bulanıklığında (1-2x10
8
 

cfu/ml) inokülum hazırlandı ve pamuklu sterilsilgiç ile 0.01 ml inokülum Mueller-Hinton 

agarın tüm yüzeyini kaplayacak Ģekilde yayıldı. HazırlanmıĢ besiyeri üzerineantibiyotik 

içeren diskler yerleĢtirildi. Sonrasında besiyeri 35°C‟de 24 saat inkübe edilip, CLSI 

standartlarına göre duyarlılık zonları ölçüldü (Tablo 2). Kontrol suĢu olarak duyarlılar için 

Enterococcus faecalis ATCC 29212 standart suĢu, dirençliler için Enterococcus faecalis 

ATCC 51299 standart suĢu kullanıldı (9). 

 

Tablo 2.“Clinical Laboratory Standards Institute”kriterlerinegöre disk difüzyon 

testinde antibiyotik duyarlılıkları 

Antibiyotikler 
Antibiyotik 

Konsantrasyonu(μg) 

Duyarlılık Zonu (mm) 

Dirençli Orta Duyarlı Duyarlı 

Ampisilin  10 ≤16 - ≥17 

Vankomisin  30 ≤14 15-16 ≥17 

Teikoplanin  30 ≤10 11-13 ≥14 

Linezolid  30 ≤20 21-22 ≥23 

Penisilin 10 ≤14 - ≥15 

Siprofloksasin 5 ≤15 16-20 ≥21 

Gentamisin  120 ≤6 7-9 ≥10 

Streptomisin  300 ≤6 7-9 ≥10 

μg:Mikrogram, mm: Milimetre. 

 

Epsilon Test Yöntemi (E-test) 

 Disk difüzyon yöntemi ile vankomisin direnci tespit edilen kolonilerden 0.5 Mc 

Farland bulanıklığında inokülum hazırlanıp, steril silgiç ile Mueller-Hinton agarın tüm 

yüzeylerine yayıldıktan sonra üzerine vankomisin E-test stribi(Himedia)yerleĢtirildi. 35ºC 24 

saat inkübe edildi. E-test üretici firmasının önerileri doğrultusunda inhibisyon zonunun 
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antibiyotikli Ģeridi kestiği nokta antibiyotik minimal inhibitör konsantrasyonu (MĠK) olarak 

değerlendirildi. Vankomisin E-testi inhibisyon zonu CLSI„nin önerileri doğrultusunda 

MĠK≥32 μg/ml olması durumunda enterokok suĢları vankomisine dirençli olarak kabul 

edildi(Tablo 3) (9). 

 

Tablo 3. “Clinical Laboratory Standards Institute”kriterlerine göre vankomisin E-test 

minimal inhibitör konsantrasyon(μg/ml) düzeyleri 

Antibiyotikler  
MĠK (μg/ml) 

Dirençli Orta Duyarlı Duyarlı 

Vankomisin  
 

≥32 8-16 ≤4 

MĠK: Minimal inhibitör konsantrasyon, μg/ml: mikrogram/mililitre. 

 

ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI 

ÇalıĢma süresince çalıĢmaya dahil edilen servislerde hasta yatıĢları cinsiyet 

gözetmeden yapıldığından vaka ve kontrol gruplarındaki hastaların cinsiyet özellikleri 

birbirine benzememektedir. Ayrıca vaka ve kontrol gruplarındaki hasta sayılarının çalıĢma 

süresinde en az eĢit olması planlanmıĢtır ama çalıĢmaya katılım gönüllülük ilkesine 

dayandığından kontrol grubu hedeflenen sayıya ulaĢamamıĢtır. 

 

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 ÇalıĢmada elde edilen veriler değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0 programı (Lisans No:10240642) 

kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotların (Prevalans, 

Ġnsidans, Yüzde, Ortalama, Tahmini Rölatif Risk) yanı sıra niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında 

ise Pearson Ki-Kare testi kullanıldı. Niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında iki grup durumunda, 

parametrelerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Sonuçlar % 95 

güven aralığında, p<0,05 anlamlılık düzeyinde ve p<0,01 ileri anlamlılık düzeyinde tanımlamayla 

değerlendirildi. 
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BULGULAR 

 

 ÇalıĢma grubuna dahil edilen 271 hastadan 873 adet perirektal sürüntü alındı. Bu 

hastalar içerisinden 14 hastada VRE perirektal kolonizasyonu tespit edilirken, bazı hastaların 

tekrarlayan kültürlerinde de pozitiflik tespit edildi. Toplam 44 adet VRE kolonizasyonu 

saptandı. 

 Vaka grubunu oluĢturan hastaların yaĢ ortalaması 59.9±14.7 yıl; kontrol grubunu 

oluĢturan hastaların yaĢ ortalaması 56.7±15.0 yıl olarak hesaplandı. Vaka ve kontrol 

gruplarının yaĢ ortalamaları benzerdi. Vaka grubunda kadın sayısı 71 (%42.3), erkek sayısı 97 

(%57.7); kontrol grubunda kadın sayısı 63 (%61.2), erkek sayısı 40 (%38.8) idi (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Vaka ve kontrol gruplarının yaĢ ve cinsiyetlerinin karĢılaĢtırılması 

Demografik durum 
Vaka grubu 

n:168           % 

Kontrol grubu 

n:103         % 
*p 

Cinsiyet 
Kadın 71           42.3 63 61.2 

0.003 
Erkek 97          57.7 40           38.8 

YaĢ (ortalama±SS) 59.9±14.7 56.7±15.0 0.083 

*Ki-kare test/Mann-Whitney u test. 

 

Vaka grubunu oluĢturan hastaların 68‟i  (%40) ev hanımı,  41‟i (%24)  serbest meslek, 

28‟i (%17) çiftçi, 16‟sı (%10) iĢçi, 10‟u (%6) memur ve 5‟i (%3) herhangi bir iĢte 

çalıĢmadığını belirlendi (ġekil 3). 
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ġekil 3.Vaka grubundaki hastaların mesleklerinin dağılımı 

 

Kontrol grubunu oluĢturan hastaların 51‟i  (%49) ev hanımı, 13‟ü (%12) iĢçi, 13‟ü 

(%13) memur, 12‟si (%12) çiftçi, 10‟u (%10)  serbest meslek, ve 4‟ü (%4) herhangi bir iĢte 

çalıĢmadığını belirlendi (ġekil 4) 

 

 

ġekil 4. Kontrol grubundaki hastaların mesleklerinin dağılımı 

 

 Vaka grubunda bulunan hastalarıneğitim durumları incelendiğinde 131‟inin (%78) 

ilkokul mezunu, 15‟inin (%9) lise, 13‟ünün (%8) okur-yazar değil, 5‟inin (%3) ortaokul, 

3‟ünün (%2) yüksekokul ve 1‟inin (%0) üniversite mezunu olduğu belirlendi (ġekil 5). 
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ġekil 5. Vaka grubundaki hastaların eğitim durumlarının dağılımı 

 

 Kontrol grubunda bulunan hastaların eğitim durumları incelendiğinde 70‟inin (%68) 

ilkokul mezunu, 12‟sinin (%11) okur-yazar olmadığı, 6‟sının (%6) lise, 6‟sının (%6) 

yüksekokul, 4‟ünün (%4) ortaokul ve 5‟inin (%5) üniversite mezunu olduğu belirlendi (ġekil 

6). 

  

ġekil 6. Kontrol grubundaki hastaların eğitim durumlarının dağılımı 

 

 Hastaların yatıĢ tanılarının118‟inin (%44) malignite, 40‟ını (%15) FTR kliniği ile ilgili 

hastalıkları, 34‟ünün (%12) endokrin sistem hastalıkları, 26‟sının (%10) nörolojik hastalıklar,  

18‟inin (%7) solunum sistemi hastalıkları, 10‟unun (%4) birden fazla hastalık, 8‟inin (%3) 

travmalar, 5‟inin(%2) hematolojik hastalıklar, 8‟inin (%5) ile diğer hastalıklar 

olduğubelirlendi(ġekil 7). 
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Üniversite
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ġekil 7.Hastaların tanılarının dağılımı 

 

 Hastaların servislere göre dağılımı: Hematoloji 54 (%20), Fizik Tedavi ve 

Rehabilitasyon 51 (%19), Medikal Onkoloji 48 (%18), Endokrinoloji 34 (%12), DYBÜ 32 

(%12), Reanimasyon Yoğun Bakım 18 (%7),  Radyasyon Onkolojisi 17 (%6), CYBÜ 16 

(%6), Romatoloji 1 ile (%0)‟dır(ġekil 8). 

 

 

ġekil 8. Hastaların servislere göre dağılımı 

 

Vaka ve kontrol gruplarındaki örnek sayıları ve saptanan VRE‟li olguların 

haftalara göre dağılımı 

 Vaka grubunda ilk gün kültürlerinde 7 hastada, 3. gün kültürlerinde bir yeni hasta 

eklenerek 8 hastada, 7. gün kültürlerinde iki yeni hasta eklenerek 7 hastada, 14. gün 

kültürlerinde daha önceden VRE kolonizasyonu olduğu belirlenen 4 hastada,  21. gün 

kültürlerinde iki yeni hasta eklenerek 5 hastada,  28. gün kültürlerinde daha önceden VRE 
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kolonizasyonu olan 2 hastada,  35. gün kültürlerinde bir yeni bir eski hastada,  42. gün 

kültürlerinde bir yeni bir eski hastada, 49. gün kültürlerinde isedaha önceden VRE 

kolonizasyonu olan  2 eski rektal pozitif hastada üreme tespit edilmiĢtir. 

 Kontrol grubunda ilk gün alınan kültürlerde 1 hastada VRE rektal kolonizasyonu 

saptanmıĢtır, daha sonraki kültürlerde aynı hastada pozitiflik devam etmiĢtir. Yeni VRE rektal 

kolonizasyonu saptanmamıĢtır(Tablo 5)(ġekil 9). 

 

Tablo 5. Vaka ve kontrol gruplarındaki örnek sayıları ve saptanan vankomisin dirençli 

enterokoklu olguların haftalara göre dağılımı  

 Haftalar 

1 
2 3 4 5 6 7 8 9 Toplam 

0.gün 3.gün 

Vaka 7/168 8/119 7/89 4/53 5/32 2/22 2/13 2/8 2/5 0/3 39/512 

Kontrol 1/103 1/87 1/67 0/47 1/34 0/13 1/4 0/3 0/2 0/1 5/361 

Toplam 8/271 9/206 8/156 4/100 6/66 2/35 3/17 2/11 2/7 0/4 44/873 

 

 

ġekil 9. Vaka ve kontrol gruplarındaki örnek sayıları ve saptanan vankomisin 

dirençli enterokoklu olguların günleregöre dağılımı 

 

Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonu Oranı 

 Örnek bazlı kolonizasyon sıklığı değerlendirildiğinde 873 adet rektal sürüntü 

içerisinden 44 örnek VRE saptanmıĢtır. Bu durumda örnek bazlı kolonizasyon prevalansı 

%5.0 olarak bulunmuĢtur (Tablo 6) (Tablo 7). 
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Tablo 6. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu saptanan hastaların dağılımı 

Sıra No Protokol No Adı ve 

Soyadı 

Servis Alındığı Gün Ġzole edilen 

Bakteri 

1 532172 Ü.K. Hematoloji 0 E. faecium 

2 532172 Ü.K. Hematoloji 3 E. faecium 

3 532172 Ü.K. Hematoloji 7 E. faecium 

4 532172 Ü.K. Hematoloji 14 E. faecium 

5 532172 Ü.K. Hematoloji 21 E. faecium 

6 531289 G.S. Hematoloji 21 E. faecium 

7 515003 N.M. Hematoloji 35 E. faecium 

8 515003 N.M. Hematoloji 42 E. faecium 

9 515003 N.M. Hematoloji 49 E. faecium 

10 561751 S.G. Hematoloji 0 E. faecium 

11 561751 S.G. Hematoloji 3 E. faecium 

12 441432 R.K. Hematoloji 0 E. faecium 

13 441432 R.K. Hematoloji 3 E. faecium 

14 441432 R.K. Hematoloji 21 E. faecium 

15 441432 R.K. Hematoloji 28 E. faecium 

16 39094 S.Ü. Hematoloji 7 E. faecium 

17 554584 H.Ġ. DYBÜ 3 E. faecium 

18 554584 H.Ġ. DYBÜ 7 E. faecium 

19 565991 E.O. DYBÜ  0 E. faecium 

20 565991 E.O. DYBÜ 3 E. faecium 

21 565991 E.O. DYBÜ 7 E. faecium 

22 39247 ġ.K. DYBÜ  0 E. faecium 

23 39247 ġ.K. DYBÜ 3 E. faecium 

24 39247 ġ.K. DYBÜ 7 E. faecium 

25 39247 ġ.K. DYBÜ  14 E. faecium 

26 39247 ġ.K. DYBÜ 21 E. faecium 

27 39247 ġ.K. DYBÜ 28 E. faecium 

28 39247 ġ.K. DYBÜ  35 E. faecium 

29 570232 N.T. DYBÜ 42 E. faecium 

30 570232 N.T. DYBÜ 49 E. faecium 

31 532172 A.B. CYBÜ 0 E. faecium 

32 532172 A.B. CYBÜ 3 E. faecium 

33 532172 A.B. CYBÜ 7 E. faecium 

34 532172 A.B. CYBÜ 14 E. faecium 

35 532172 A.B. CYBÜ 21 E. faecium 

36 426899 N.T. Medikal Onkoloji 0 E. faecium 

37 426899 N.T. Medikal Onkoloji 3 E. faecium 

38 467541 B.G. Reanimasyon 7 E. faecium 

39 467541 B.G. Reanimasyon 14 E. faecium 

40 564390 N.G. FTR 0 E. faecium 

41 564390 N.G. FTR 3 E. faecium 

42 564390 N.G. FTR 7 E. faecium 

43 564390 N.G. FTR 21 E. faecium 

44 564390 N.G. FTR 35 E. faecium 
 

E. faecium:Enterococcus faecium, CYBÜ:Cerrahi yoğun bakımünitesi, DYBÜ: Dahili yoğun bakım ünitesi, 

FTR:Fizik tedavi ve rehabilitasyon servisi. 
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 Hasta bazlı kolonizasyon sıklığı değerlendirildiğinde çalıĢmaya katılan 271 hastanın 

14‟ü VRE‟li olarak bulunmuĢtur. Hasta bazlı kolonizasyon prevalansı da %5.2 olarak 

bulunmuĢtur. VRE olarak tespit edilen 14 hastanın 8‟sinin (%3)hastaneye baĢvurduğu gün 

alınan rektal sürüntü örneklerinde VRE belirlenmiĢtir. Dolayısı ile hastanemizde kazanılan 

VRE insidansına bakıldığında %2.2 olarak bulunmuĢtur. 

 ÇalıĢmamız süresince çalıĢmaya dahiledilen kliniklerdeki hastalardan yattıkları gün 

veya sonraki günlerde aldığımız örnekler değerlendirildiğinde hastaneye yatan hastaların 

%5.2‟inde VRE kolonizasyonu saptanmıĢ, bu hastaların %2.2‟sininhastaneye yattıktan sonra 

kolonize olduğu tespit edilmiĢtir. 

 

Tablo 7. Örnek bazlı vankomisin dirençli enterokok kolonizasyon oranlarının dağılımı 

Kolonizasyon 
Vaka grubu 

n               % 

Kontrol grubu 

n              % 
Toplam 

VRE kolonizasyon (+) 39             88.6 5             11.4 44 

VRE kolonizasyon (-) 473           56.9 356         43.1 829 

Toplam 512 361 873 
 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

  

Örnek bazlı Tahmini Rölatif Risk (TRR) değerlendirildiğinde vaka grubunda 

kolonizasyon riski kontrol grubuna göre 5.9 kat daha fazladır.  

 

Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonunun YatıĢ Süresi Ġle ĠliĢkisi 

 Vankomisin dirençli enterokokrektal kolonizasyonu saptanan hastaların ortalama yatıĢ 

günü 23,1±17.8, VRE rektal kolonizasyonu saptanmayanlar da ortalama yatıĢ 

günü11.3±11.2‟dir. Uzun süre yatan hastalarda VRE kolonizasyon riski istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur(p=0.003)(Tablo 8). 

 

Tablo 8. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun yatıĢ süresi ile iliĢkisi 

VRE  Ortalama yatıĢ günü 

VRE rektal kolonize hastalarda 23.1±17.8 

VRE rektal kolonize olmayan hastalarda 11.3±11.2 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

*Mann-Whitney u test (P=0.003) 

 



33 
 

Ġnvazif Vankomisin Dirençli Enterokok Enfeksiyonu Oranı 

 ÇalıĢmanın yapıldığı dönemde çalıĢmaya dahil edilen bölümlerde yatanVRE 

kolonizasyonu saptanan veya saptanmayan hastalar da invazif VRE enfeksiyonu 

saptanmamıĢtır. 

 

Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonunun Hasta Risk Faktörleri Ġle 

ĠliĢkisi 

 Hasta risk faktörü olarak intraabdominal cerrahi, organ transplantasyonu, enteral 

beslenme, kemik iliği transplantasyonu, diyare, kortikosteroid kullanımı, sukralfat kullanımı, 

immün yetmezlik gibi faktörler de sorgunlanmasına rağmen vaka sayısı az olduğundan 

istatistiksel olarak değerlendirmek mümkün olmamıĢtır(Tablo 9). 

 

Tablo 9. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun hasta risk faktörleri ile 

iliĢkisi 

Risk Faktörleri 

Vaka grubu 

(n:168)       % 

Kontrol grubu 

(n:103)        % 

 

Ġntraabdominal Cerrahi 10 6.0 5 4.9 

Organ Transplantasyonu 0 0.0 0 0.0 

Enteral Beslenme 41 24.4 0 0.0 

Kemik iliği Transplantasyonu 0 0.0 0 0.0 

Diyare 3 1.0 1 1.8 

Kortikosteroid kullanımı 5 3.0 1 1.0 

Sukralfat Kullanımı 4 2.4 2 1.9 

Ġmmün Yetmezlik 5 3.0 0 0.0 
 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

 

 

Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonunun Antibiyotik ve Antifungaller 

Ġle ĠliĢkisi 

 Vankomisin dirençli enterokok rektal kolonizasyonusaptanan hasta sayısı az 

olduğundanbu hastaların antibiyotik ve antifungal ilaç kullanımları istatistiksel olarak 

değerlendirilememiĢtir. Ancak 14 hastanın 4‟ünün antibiyotik kullanmadığı, 5‟inin 

piperasilin+tazobaktam, 4‟ünün meropenem, 4‟ünün antifungal, 3‟ünün colistin, 3‟ünün 

ampisilin+sulbaktam, 2‟sinin üçüncü kuĢak sefalosporin, 1‟inin birinci kuĢak sefalosporin, 

1‟inin kinolon, 1‟inin daptomisin, 1‟inin teikoplanin, 1‟inin sefepim kullandıkları 

belirlenmiĢtir(Tablo 10). 
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Tablo 10. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun kullanılan antibiyotik ve 

antifungaller ile iliĢkisi 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok, FTR: Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Servisi, CYBÜ: Cerrahi Yoğun 

BakımÜnitesi, DYBÜ:Dahili Yoğun BakımÜnitesi, SAM:Ampisilin+sulbactam, TZP:Piperasilin+ Tazobaktam, 

MEM:Meropenem, COL: Colistin, TEC: Teikoplanin, FEP: Sefepim. 
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N.T. ×                 × 

N.G.  ×                × 

S.Ü   ×               × 

R.K.   ×               × 

S.G.   ×        ×        

N.M   ×    × ×      ×     

G.S.   ×             × ×  

Ü.K.   ×     × × ×   × ×     

H.Ġ.     ×  × ×           

E.O.     ×    ×     ×     

ġ.K.     ×    × ×         

N.T     ×    × × ×   × ×    

A.B.    ×   × ×    ×       

B.G.      ×  ×           

Toplam 1 1 6 1 4 1 3 5 4 3 2 1 1 4 1 1 1 4 
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Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonunun Yoğun Bakım Ünitesinde 

YatıĢ ile ĠliĢkisi 

 Yoğun Bakımda yatan 57 hastanın 6‟sında (%10.5), yoğun bakımda yatmayan 214 

hastanın 8‟inde (%3.7) VRErektal kolonizasyonu saptanmıĢtır. VRE rektal kolonizasyonu 

yoğun bakımda yatan hastalarda yatmayanlara göre anlamlı oranda daha yüksek saptanmıĢtır 

(p=0.040) (Tablo 11). Ġstatistiksel hesaplamalara göre yoğun bakımda yatıĢ VRE rektal 

kolonizasyonu riskini arttırmaktadır. 

 

Tablo 11. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun yoğun bakım ünitesinde 

yatıĢ ile iliĢkisi 

 Yoğun bakımda yatıĢ 

n:57                  % 

Yoğun bakım dıĢı yatıĢ 

n:214               % 

VRE(+) oranı 6                 10.5 8                   3.7 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi,. P=0.040 

 

Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonunun Servisler Arası Nakil Ġle 

ĠliĢkisi 

 Servisler arası nakil olan 47 hastanın 6‟sında (%12.8), servisler arası nakil olmayan 

224 hastanın 8„inde (%3.6) VRE rektal kolonizasyonu tespit edilmiĢtir. VRE rektal 

kolonizasyonu servisler arası nakil olan hastalarda nakil olmayanlara göre istatiksel olarak 

önemli oranda yüksek bulunmuĢtur(p=0.010) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun servisler arası nakil ile 

iliĢkisi 

 Hastalar 

Hastane içi nakil olan 

n:47                  % 

Hastane içi nakil olmayan 

n:224                 % 

VRE(+) Oranı 6                 12.8 8                     3.6 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi, P=0.010 
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Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonunun Ġnvazif GiriĢimler Ġle ĠliĢkisi 

 ÇalıĢmamıza katılan hastalar arasında, 14 hastadan alınan toplam 44 rektal sürüntü 

örneği VRE olarak tespit edilmiĢtir. Hasta sayısı az olduğundan invazif giriĢimler ile VRE 

kolonizasyonu arasında kıyaslama yapmak mümkün olmamıĢtır (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun invazif giriĢimler ile iliĢkisi 
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S.Ü: Hematoloji       ×   

R.K. Hematoloji       ×   

S.G. Hematoloji    ×      

N.M. Hematoloji         × 

G.S. Hematoloji        ×  

Ü.K. Hematoloji  ×        

H.Ġ. DYBÜ × ×  ×      

E.O. DYBÜ × ×  ×   ×   

ġ.K. DYBÜ × ×  × ×     

N.T DYBÜ × × × ×   × ×  

A.B. CYBÜ × × ×       

B.G. Reanimasyon × × × ×      

N.T. Medikal Onkoloji      ×    

N.G. FTR         × 

Toplam  6 7 3 6 1 1 4 2 2 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok, FTR: Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Servisi, CYBÜ: Cerrahi Yoğun 

BakımÜnitesi, DYBÜ:Dahili Yoğun BakımÜnitesi, SVK:Santral Venöz Kateter. 
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Altta Yatan Hastalıklar ile Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonu 

ĠliĢkisi 

 VRE kolonizasyonu tespit edilen 14 hastanınaltta yatan hastalıklarıarasındamalignite 

(7), hipertansiyon (5), diabetus mellitus (4), böbrek yetmezliği (2) saptanırken, 3hastanın da 

altta yatan hastalığının olmadığıtespit edilmiĢtir.(Tablo 14) 

 

Tablo14. Altta yatan hastalıklar ile vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu iliĢkisi 

VRE rektal 

kolonize 
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G.S. Hematoloji   ×   

Ü.K. Hematoloji   ×   

S.Ü: Hematoloji  × × ×  

R.K. Hematoloji   ×   

S.G. Hematoloji     × 

N.M. Hematoloji   ×   

H.Ġ. DYBÜ × ×    

E.O. DYBÜ     × 

ġ.K. DYBÜ × ×    

N.T DYBÜ    ×  

N.T. DYBÜ × × ×   

B.G. Reanimasyon × ×    

A.B. CYBÜ   ×   

N.G. FTR     × 

Toplam  4 5 7 2 3 
 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok, FTR: Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Servisi, CYBÜ: Cerrahi Yoğun 

BakımÜnitesi, DYBÜ:Dahili Yoğun BakımÜnitesi, DM:Diabetus Mellitus, HT: Hipertansiyon. 
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Son Bir Yılda Hastanede YatıĢın Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonu 

Ġle ĠliĢkisi 

 Son bir yıl içinde bir hastaneye yatmıĢ olan 159 hastanın 12‟sinde (%7.5), son bir 

yılda hastaneye yatmayan 112 hastanın 2‟sinde (%1.8) VRErektal kolonizasyonu tespit 

edilmiĢtir. VRE rektal kolonizasyonu son bir yıl içerisinde herhangi bir hastaneye yatmıĢ 

olanlarda son bir yıl içerisinde hastaneye yatmamıĢ olanlara göre istatistiksel olarak önemli 

oranda yüksek bulunmuĢtur (p=0.029)(Tablo 15). 

 

Tablo15. Son bir yılda hastanede yatıĢın vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu 

ile iliĢkisi 

Hastanede yatıĢ 
VRE(+) 

n            % 

VRE(-) 

n     % 

Toplam 

Son bir yılda hastanede yatma 12           7.5 147        92.5 159 

Son bir yılda hastanede yatmama  2 1.8 110        98.2 112 

Toplam 14 257 271 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi, P=0.029. 

 

Son Altı Ayda Yoğun Bakımda YatıĢın Vankomisin Dirençli Enterokok 

Kolonizasyonu ile ĠliĢkisi 

 Son altı ay içerisinde yoğun bakımda yatmıĢ olmak VRE rektal kolonizasyonu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır(p=0.583)(Tablo 16). 

 

 

Tablo 16. Son altı ayda yoğun bakımda yatıĢın vankomisin dirençli enterokok 

kolonizasyonu ile ĠliĢkisi 

Yoğun bakımda yatıĢ 
VRE(+) 

n% 

VRE(-) 

n % 

Toplam 

Son 6 ayda yoğunbakımda yatma 1            6.2 15        93.8 16 

Son 6 ayda yoğunbakımda yatmama 13          5.1 242      94.9 255 

Toplam 14 257 271 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi, P=0.583 
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Kemoterapi ve Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonu ĠliĢkisi 

 Son bir ay içerisinde kemoterapi olan 34 hastanın 3‟ünde (%8.8), kemoterapi almayan 

237 hastanın 11‟inde (%4.6)‟sında VRErektal kolonizasyonu saptanmıĢtır. Aralarındaki fark 

istatistiksel olarak önemsizdir(p=0.250)(Tablo 17). 

 

Tablo 17. Kemoterapi ve vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu iliĢkisi 

Kemoterapi 
VRE(+) 

n% 

VRE(-) 

n   % 

Toplam 

Son bir ayda kemoterapi alma  3 8.8 31        91.2 34 

Son bir ayda kemoterapi almama 11           4.6 226 95.4 237 

Toplam 14 257 271 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi, P=0.250 

 

Hastane Enfeksiyonu GeliĢiminin Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonu 

Ġle ĠliĢkisi 

 Hastane enfeksiyonu geliĢen 30 hastanın 6‟sında(%20), hastane enfeksiyonu 

geliĢmeyen 241 hastanın 8‟inde (%3.3) VRE rektal kolonizasyonu saptanmıĢtır. VRE rektal 

kolonizasyonu hastane enfeksiyonu geliĢen hastalarda geliĢmeyen hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı oranda daha yüksek bulunmuĢtur (p=0.002)(Tablo18) 

 

Tablo 18. Hastane enfeksiyonu geliĢiminin VRE kolonizasyonu ile iliĢkisi 

Hastane enfeksiyonu 
VRE(+) 

n % 

VRE(-) 

n % 

Toplam 

Hastane enfeksiyonu geliĢen 620 2480 30 

Hastane enfeksiyonu geliĢmeyen 8 3.3 233 96.7 241 

Toplam 14 257 271 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi, P=0.002 
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Diğer Hastane Enfeksiyonu Etkenlerinin Vankomisin Dirençli Enterokok 

Kolonizasyonu ile ĠliĢkisi 

ÇalıĢmamıza katılan hastalar arasında, 14 hastadan alınan toplam 44 rektal sürüntü 

örneğinde VRE tespit edilmiĢtir. Hasta sayısı az olduğundan hastane enfeksiyonu etkenleri ile 

VRE kolonizasyonu arasında kıyaslama yapmak mümkün olmamıĢtır (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Diğer hastane enfeksiyonu etkenlerinin vankomisin dirençli enterokok 

kolonizasyonu ile iliĢkisi 
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N.T. DYBÜ ×         

N.G. FTR ×         

S.Ü: Hematoloji  × ×       

R.K. Hematoloji ×         

A.B. CYBÜ ×         

H.Ġ. DYBÜ ×         

E.O. DYBÜ  ×  × ×     

ġ.K. DYBÜ  ×   × × ×   

S.G. Hematoloji ×         

N.M. Hematoloji ×         

B.G. Reanimasyon  ×  × × ×    

G.S. Hematoloji ×         

N.T DYBÜ  ×  × ×   × × 

Ü.K. Hematoloji  ×   ×     

Toplam:  8 6 1 3 5 2 1 1 1 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok, FTR: Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Servisi, CYBÜ: Cerrahi Yoğun 

BakımÜnitesi, DYBÜ:Dahili Yoğun BakımÜnitesi, KNS:Koagülaz Negatif Stafilokok. 
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Vankomisin Dirençli Enterokok Rektal Kolonize Hasta ile Aynı Serviste 

Bulunmanın Vankomisin Dirençli Enterokok Kolonizasyonu ile ĠliĢkisi 

 Vankomisin dirençli enterokokrektal kolonize hastalar ile aynı serviste yatan 32 

hastanın 8‟i(%25), VRE rektal kolonize hastalar ile aynı serviste yatmayan 239 hastanın 6‟sı 

(%2.5) VRE ile rektal kolonize olmuĢtur. Bu hastalar arasındaki kolonizasyon 

karĢılaĢtırıldığında,VRE rektal kolonize hastlar ile aynı serviste yatan hastalarda yatmayanlara 

göreVRE rektal kolonizasyonuistatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulunmuĢtur 

(p=0.001). Ayrıca TRR hesaplandığında VRE rektal kolonize hasta ile aynı serviste yatan 

hastaların 12.9 kat daha fazla risk altında olduğu saptanmıĢtır(Tablo 20). 

 

Tablo 20. Vankomisin dirençli enterokok rektal kolonize hasta ile aynı serviste 

bulunmanın vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu ile iliĢkisi 

Aynı serviste bulunma 
VRE(+) 

n% 

VRE(-) 

n % 

Toplam 

VRE rektal kolonize hasta ile aynı serviste bulunma 8          25 2475 32 

VRE rektal kolonize hasta ile aynı serviste bulunmama 62.5 23397.5 239 

Toplam 14 257 271 

 

VRE: Vankomisin dirençli enterokok. 

* Ki-kare testi, P=0.001. 
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TARTIġMA 

 

 Hastane enfeksiyonlarımaliyet, hastanede uzun yatıĢ, mortalitede artıĢ gibi sonuçlar 

nedeniyle üzerinde çok durulan bir konudur ve son yıllarda önlenebilir olduğu üzerinde çokça 

durulmaktadır(76). Hastane enfeksiyonlarının önlenmesinde, standart önlemler ve bulaĢ 

yoluna bağlı önlemlere ek olarak mikroorganizmaya özel protokoller ile bulaĢın engellenmesi 

amaçlanmaktadır(69). VRE kolonizasyonunu tespit etmede altınstandart, periyodik, dıĢkıve 

perirektal sürüntü örneklerinin alınmasıdır(69). DıĢkı ve perirektal sürüntü kültürü ile VRE 

tespitinde bu örneklerin birbirine üstünlüğü bulunmadığı bildirilmiĢtir(83). Gambarotto (84) 

ve ark ise, hematoloji yoğun bakım unitesinde yaptığı çalıĢmada 4 mg/L vankomisin içeren 

zenginleĢtirilmiĢ bile eskulin broth ve 6 mg/L vankomisin içeren agar kullanmıĢ ve VRE 

pozitif suĢların %75‟ inin brothta ürerken, agar besiyerlerinde üremediğini saptamıĢlardır. 

ZenginleĢtirilmiĢ broth kullanımının VRE saptanmasında daha duyarlı olduğu vurgulanmıĢtır. 

DıĢkı ve perirektal sürüntü kültürü ile VRE tespitinde selektif besiyerlerinin kullanılması 

önerilmektedir. Optimal bir taramabesiyeri tanımlanmamakla beraber direkt ekim yerine 

enterokokosal brothile çoğaltma yapılıp daha sonra 6µg/ml vankomisin ve 64 µg/ml 

seftazidim içeren enterokokkosel agar kullanımını önerilmektedir(69). Bu çalıĢmada da, 

enterokokosal broth ile çoğaltma yapılıp daha sonra 6µg/ml vankomisin ve 64 µg/ml 

seftazidim içeren agar kullanılmıĢtır. 

 Bu çalıĢma 1000 yataklı üçüncü basamak bir üniversite hastanesinde YBÜ‟leri ve 

yatan hasta servislerinde 3 ay süre ile VRE sürveyansı yapılarak prospektif olarak yürütülmüĢ, 

VRE‟nin kolonizasyon sıklığı örnek bazlı ve hasta bazlı olarak hesaplanmıĢtır. Örnek bazlı 

kolonizasyon sıklığı değerlendirildiğinde alınan 873 adet perirektal sürüntü kültürü 

örneğinden 44‟ü VRE olarak saptanmıĢtır. Bu durumda örnek bazlı kolonizasyon prevalansı 
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%5.0 olarak bulunmuĢtur. Morgan ve ark(85) MRSA ve VRE kolonizasyonunu araĢtırdığı 

çalıĢmada 239 perirektal sürüntü kültüründen 15‟inde VRE tespit edilmiĢ ve VRE prevalansı 

% 6.3 olarak bulunmuĢtur. Yine Furuno ve ark(86) 2440 hastadan perirektal sürüntü 

alınarakyaptığı çalıĢmada 247 hastada VRE tespit edilmiĢ ve VRE prevelansı %10.1olarak 

bildirilmiĢtir. Sayıner‟in (87) 2008 yılında Okmeydanı Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinde 250 

hastadan alınan rektal sürüntü ileyaptığı çalıĢmada, %15 VRE pozitifliği saptanmıĢtır ancak 

bu sonucun diğer çalıĢmalarınkinden yüksek olmasının invazif VRE enfeksiyonu ortaya 

çıktıktan sonra sürveyans çalıĢmalarına baĢlanmasına bağlanabilir. 

 Hasta bazlı kolonizasyon sıklığı değerlendirilme yapıldığında 271 hastanın 14‟ünde 

VRE saptanmıĢtır. Hasta bazlı kolonizasyon prevalansı da %5.2 olarak bulunmuĢtur. VRE 

belirlenen 14 hastanın 8‟inde hastaneye baĢvurduğu gün alınan rektal sürüntülerinde VRE 

bulunmuĢtur. Dolayısı ile bu çalıĢmada hastanede kazanılanVRE insidansı %2 olarak 

bulunmuĢtur.ÇalıĢmada kliniklerde yatan hastalardan yattıkları gün veya daha sonraki 

günlerde alınan örneklerde hastaların %5.2‟inde VRE kolonizasyonu saptanmıĢ olupbu 

hastaların %2‟sininnyattıktan sonra kolonize olduğu belirlenmiĢtir. 

 Bu çalıĢmada diğer çalıĢmalardan farklı olarak uzun süre hastanede yatıĢ ve geniĢ 

spektrumlu antibiyotik kullanımı iliĢkisinin boyutunu göstermek amacıyla Tahmini Rölatif 

Risk hesaplanmıĢtır. Vaka grubu olarak kabul edilen, uzun süreli hastane yatıĢı olan ve geniĢ 

spektrumlu antibiyotik tedavisi alan hastaların bulunduğu servislerde yatan hastalarda VRE 

kolonizasyon oranı,  kontrol grubu olarak kabul edilen daha kısa süreli yatıĢı olan ve 

antibiyotik kullanımının olmadığı hastaların bulunduğu servislerde yatan hastalara göre 5.9 

kat daha fazla bulunmuĢtur. 

Vankomisin dirençli enterokokenfeksiyonlarıiçin, uzun süre hastanede yatıĢ en sık 

karĢılaĢılan risk faktörü olduğu bildirilmektedir(13-15). Askarianve ark. (55) VRE rektal 

kolonize olan ve olmayan hastaların hastanede yatıĢ süreleri arasında istatiksel olarak fark 

bulamamıĢlardır. Suntharam ve ark(88) hematoloji ve onkoloji birimlerinde, VRE 

kolonizasyonu saptadıkları hastalar da ortalama yatıĢ gününü 9 olarak bulurlarken, VRE 

kolonizasyonu saptamadıkları hastalarda bu süreyi6 gün olarak bulmuĢlardır. Uzun süre yatan 

hastalarda VRE rektal taĢıyıcılığının anlamlı Ģekilde yüksek bulunduğu gösterilmiĢtir. Sung-

Ching Pan ve ark(89)yoğun bakım ünitelerinde yaptıkları çalıĢmada VRE kolonizeolmayan 

hastaların hastane yatıĢ sürelerini 8.28±8.76 bulurken, VRE kolonize hastalarda bu sürenin 

anlamlı Ģekilde uzun 13.61±13.45 (p=0.01) olduğunu tespit etmiĢlerdir. Furtado ve ark.(90) 

ise YBÜ'nde kalıĢ gününü VRE kolonizasyonu saptamadıkları hastalarda 11.0 (1-68) 
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bulurken, VRE kolonizasyonu saptadıkları hastalarda 19.0 (4-124)  (p< 0.05) olarak 

bulmuĢlardır. Gülhane Askeri Tıp Akademisi Haydar PaĢa Eğitim Hastanesinde Arıcan (91), 

YBÜ‟nde yatıĢ günü ortalamasını VRE kolonizasyonu olan olgularda (36.8 ± 45.6) bulurken, 

VRE kolonizasyonu olmayan olgulardaise (12,5 ± 17,3) olarak kısa bulmuĢtur (P=0.017). 

ÇalıĢmamızda, VRE kolonizasyonu saptanan hastaların ortalama yatıĢ günü 23,1±17.8 

bulunurken, VRE kolonizasyonu saptanmayan hastaların ortalama yatıĢ günü 11.3±11.2 

bulunmuĢtur(p=0.003).YatıĢ süreleriFurtado ve ark. (90)‟nın verileri ile benzerlik gösterirken, 

Arıcan‟ın (91) verileriyle benzerlik göstermemektedir. VRE kolonizasyonu için uzun süre 

hastanede yatıĢ risk faktörü olarak bulunmuĢtur. 

 1997 yılında CDCyoğun bakım hastalarındaki VRE kolonizasyon oranlarını, %23,3 

olarak bildirmiĢtir(92). Karagöz(93)iseyoğun bakım ünitesinde takip ettiği226 hastanın2‟sinde 

(%0,9) VRE kolonizasyonu saptamıĢtır. Warren ve ark.(94) yoğun bakım ünitesinde VRE 

kolonizasyonunu % 25 saptarken bu hastalarda invazif VRE enfeksiyonu geliĢme oranını ise 

%2,5 olarak bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada Yoğun Bakımda yatan 57 hastanın 6‟sında 

(%10.5), yoğun bakımda yatmayan 214 hastanın 8‟inde (%3.7)  VRE kolonizasyonu 

saptanmıĢtır ve aralarındaki fark istatiksel olarak önemli bulunmuĢtur(p=0.040). Bu sonuç 

Karagöz‟ün sonuçlarına göre oldukça yüksek, Warren ve ark.‟larının sonucundan düĢük 

bulunmuĢtur. Ayrıca bu çalıĢma döneminde yatan hastalarda invazif VRE enfeksiyonu 

geliĢmemiĢtir. Yoğun Bakım Ünitesinde yatmanın VRE ile rektal kolonizasyonda risk faktörü 

olduğu ortaya çıkmaktadır. 

 Vankomisin dirençli enterokoktaĢıyıcılığı hastaneden taburcu olduktan sonra bile uzun 

süre devam edebilmektedir. Sohn ve ark.(95)127 VRE kolonize hastanın 58‟inin (%45.7) 

baĢka bir kuruluĢtan nakil geldiğini ve geldiklerinde VRE kolonizasyonlarının olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Karki(96) ve ark. ise hastaların dıĢkı kültürleri ile yaptıkları takiplerde VRE 

kolonizasyonunu 46,5 ay devam ettiğini saptamıĢlardır. Böyle uzun süre taĢıyıcılık olması, bu 

hastaların tekrar hastaneye baĢvurmaları durumunda VRE taĢıyıcıları olmaları açısından önem 

taĢımaktadır. Warren ve ark.(94) yoğun bakım ünitesinde VRE kolonizasyonu risk faktörleri 

arasında, yoğun bakım ünitesine giriĢ yapmadan 3 veya daha fazlagün hastanede kalmıĢ 

olmayı, hastaneye yatmadan önceki 1 yıl içinde iki ya da daha fazla sayıda hastane baĢvurusu 

yapmıĢ olmayı saymıĢlardır. Bu çalıĢmada da son bir yıl içinde herhangi bir hastaneye yatmıĢ 

olan 159 hastanın 12‟sinde (%7.5), son bir yılda herhangi bir hastaneye yatmayan 112 

hastanın 2‟sinde (%1.8) VRE kolonizasyonu tespit edilmiĢtir. Aralarındaki fark istatistiksel 

olarak önemli bulunmuĢtur(p=0.029). Bu sonuçlar ile taburculuk sonrası VRE 
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kolonizasyonunun devam edebileceği ve bu hastaların tekrar hastaneye baĢvurduklarında 

diğer hastalar için riskoluĢturabileceği vebaĢka bir kuruluĢtan gelen hastaların hastaneler için 

kaynak olabileceğibelirlenmiĢtir. 

 Vankomisin dirençli enterokok taĢıyıcısı olan hastalarda ve hastalara ait kullanılmıĢ 

tıbbi malzemelerde uzun süre VRE tespit edilmesi bu hastaların veya bu hastalara kullanılan 

malzemelerin hastane içerisinde yer değiĢtirebildiğiniakla getirmektedir. Arıcan(91)farklı 

birimlerde yatan hastalardan izole ettiği vankomisin dirençli E.faecium suĢlarını PFGE ile 

tiplendirmiĢ ve bu suĢları klonal olarak iliĢkili bulmuĢtur. Bu çalıĢmada ise servisler arası 

nakil olan 47 hastanın 6‟sında (%12.8), servisler arası nakil olmayan 224 hastanın 8„inde 

(%3.6) VRE kolonizasyonu tespit edilmiĢtir ve aralarındaki fark istatiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur(p=0.010). Bu durumda hastaların diğer servislerden VRE kolonizasyonu elde 

edebileceği veya diğer servislerdeki hastalara VRE taĢıyabilecekleri de düĢünülmektedir.   

 Vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu için risk faktörlerinden biri de, hastanın 

hastane içinde katlar ya da klinikler arasında nakil edilmesidir. Sohn ve Ark.(95)izole 

olmamıĢ VRE kolonize hastalara yakın olmanın, hastanın önceki hastaneye yatıĢının ve 

hastanın katlar arası hastane içi nakil olmasının risk faktörü olduğunu bildirmiĢtir. Zhou ve 

ark.(97) takip ettikleri indeks VRE kolonize hastalarla aynı odayı paylaĢan 8 hastanın VRE ile 

kolonize olduklarını, aynı odayı paylaĢan 30 hastanın ise VRE kolonize olmadığını 

saptamıĢlardır. Bu hastaların indeks VRE kolonize vaka ile temas sürelerinin VRE ile 

kolonize olanlarda ortalama 8.5 gün, buna karĢılık VRE kolonize olmayanların da 4 günden 

az olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada VRE kolonize hastalar ile aynı serviste yatan 32 

hastanın 8‟inde (%25), VRE kolonize olmayan hastalar ile aynı serviste yatan 239 hastanın 

6‟sında (%2.5) kolonizasyon tespit edilmiĢtir.  Bu hastalar arasındaki kolonizasyon 

karĢılaĢtırıldığındaVRE kolonize hastalar ile aynı serviste yatmakVRE kolonizasyonu için 

risk faktörü olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0.001) Ayrıca TRR 

hesaplandığında VRE kolonize hastalar ile aynı serviste yatan hastaların 12.9 kat daha fazla 

risk altında olduğu saptanmıĢtır.  Bu konu ile ilgili araĢtırabildiğimiz kadarıyla benzer bir 

çalıĢma bulunamamıĢtır. 

 Kemoterapi alan hastalar ile almayan hastalar arasındaki VRE kolonizasyon sıklığını 

araĢtırmak için yapılan çalıĢmada, Warren ve ark.(94) VRE kolonizasyonu saptamadıkları 392 

hastanın 8‟inde (%2), VRE kolonizasyonu saptadıkları 127 hastanın 3‟ünde (%2) kemoterepi 

uygulandığını bildirmiĢler ve kemoterapi alan, almayan hastalar arasında VRE kolonizasyon 

oranlarının benzer olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu çalıĢmadaise son bir ay içerisinde kemoterapi 
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olan 34 hastanın 3‟ünde (%8.8), kemoterapi almayan 237 hastanın 11‟inde (%4.6)‟sında VRE 

kolonizasyonu saptanmıĢ, aralarındaki fark istatistiksel olarak önemsiz 

bulunmuĢtur(p=0.250). Benzer Ģekilde Warren ve ark.‟larının belittiği gibi bu çalıĢmada da 

kemoterapi almanın VRE kolonizasyonu açısından risk faktörü olmadığı ortaya konmuĢtur. 

 Hastane enfeksiyonları geliĢen hastalar, uzun süre hastanede yatmakta ve birçok 

antibiyotik tedavisi almaktadırlar. Hastane enfeksiyonları geliĢimindede yoğun antibiyotik 

kullanımı ve hastanede yatıĢ süresietkili olmaktadır. Bu Ģekilde uzun süre hastanede yatıĢda 

VRE kolonizasyonu riskini arttırmaktadır. Furtado ve ark. (90) 99 VRE kolonize olmayan 

hastanın 48‟inde, 48 VRE kolonize hastanın 34‟ünde hastane enfeksiyonu geliĢtiğini, 

aralarındaki farkın anlamlı olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada dahastane enfeksiyonu 

geliĢen 30 hastanın 6‟sında(%20), hastane enfeksiyonu geliĢmeyen 241 hastanın 8‟inde 

(%3.3) VRE kolonizasyonu saptanmıĢ arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur.(p=0.002) 

 ÇalıĢmamızda toplam VRE kolonizasyonu tespit edilen 14 hastanın 8‟inde hastane 

enfeksiyonu geliĢmemiĢ, ancak 6‟sında hastane enfeksiyonu geliĢmiĢtir. Hastane 

enfeksiyonuetkenleri olarak, 6 hastanın 5‟inde Klebsiella pneumoniae, 3‟ünde Acinetobacter 

baumanni, 2‟sinde Pseudomonas aeruginosa, 1‟inde Enterobacter cloacae gibi gram(-) 

basiller ayrılmıĢtır. Buna karĢılık bir hastada KNS, bir hastada MSSA gibi gram(+) koklar ile 

Candida spp. etken olarak belirlenmiĢtir. VRE kolonizasyonu tespit edilen hasta sayısı az 

olduğundan, bu hastane enfeksiyonuetkenlerinin VRE kolonizasyonuna etkili olup 

olmadığınısöylemek mümkün değildir.  

 Warren ve ark. (94) VRE kolonizasyonu saptadıkları 127 hastanın %50‟sinde gram 

negatiflere etkin, %48‟inde gram pozitiflere etkin, %29‟unda anaerob bakterilere etkin, 

%20‟sinde antifungal ilaçlar kullanıldığını buna karĢılık VRE kolonizasyonu olmayan 392 

hastanın %25‟inde gram negatiflere etkin, %25‟inde gram pozitiflere etkin, %11‟inde anaerob 

bakterilere etkin, %6‟sında antifungal ilaç kullandığını bildirmiĢlerdir ve VRE 

kolonizasyonun da antimikrobik ilaç kullanımının anlamlı Ģekilde risk faktörü olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Ülkemizden yapılan bir çalıĢmada, Ġris ve ark. (98) 43 VRE kolonizasyonu 

olmayan, 21 VRE kolonizasyonu olan hastaların antibiyotik kullanımlarını araĢtırmıĢlar ve 3. 

ve 4. kuĢak sefalosporinlerin, aminoglikozidlerin, levofloksasinin VRE 

kolonizasyonundaanlamlı bir Ģekilde risk faktörü olduğunu, buna karĢılık 1.ve 2. KuĢak 

sefalosporinlerin, vankomisin, teikoplanin, karbapenem, piperasilin+tazobaktam, 

sefaperazon+sulbaktamın VRE kolonizasyonu için risk faktörüolmadığını ortaya 
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koymuĢlardır. Yoon ve ark.(99) sadece vankomisin kullanımını VRE kolonizasyonunda risk 

faktörü olarak bulurken, Pan ve ark. (89), Askarian ve ark. (100) antibiyotik kullanımını risk 

faktörü olmadığını bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada VRE kolonizasyonu tespit edilen 14 hastanın 

4‟ünün antibiyotik kullanmadığı, 5‟inin Piperasilin+tazobaktam, 4‟ünün meropenem, 4‟ünün 

antifungal, 3‟ünün colistin, 3‟ünün SAM, 2‟sinin 3. kuĢak sefalosporin, 1‟inin kinolon, 1‟inin 

daptomisin, 1‟inin teikoplanin, 1‟inin sefepim, 1‟inin 1. kuĢak sefalosporin kullandıkları 

belirlenmiĢtir. Antimikrobik kullanan ve VRE kolonizasyonu olan hastaların sayısı az 

olduğundan yukarıda bildirilen çalıĢma sonuçları ile karĢılaĢtırmak mümkün olmamıĢtır. Bu 

çalıĢmada VRE kolonizasyonu olan hasta sayısı az olduğundan, antibiyotik kullanımının VRE 

kolonizasyonuna etkisinin olup olmadığını ortaya koymak mümkün değildir.  
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SONUÇLAR 

 

Trakya Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve Uygulama Merkezi (Hastanesi)‟nde 15 Nisan 

2013-15 Temmuz 2013 tarihleri arasında yatan hastalarda VRE rektal kolonizasyon oranının 

belirlenmesi, VRE rektal kolonize olguların demografik ve epidemiyolojik özelliklerinin 

saptanması, VRE rektal kolonizasyonunun hastanede yatıĢ süresi ve antibiyotik kullanımı ile 

iliĢkisinin ortaya çıkarılması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda elde edilen baĢlıca veriler 

Ģunlardır: 

1. ÇalıĢmaya katılan 271 hastadan yatıĢının ilk günü, üçüncü günü ve yattığı süre 

boyunca haftada bir olmak üzere toplam 873 adet perirektal sürüntü örneği alındı. 

271 hastanın 14‟ünde VRE rektal kolonizasyonu saptandı. 14 kolonize hastadan 

toplam 44 üreme tespit edildi.  Bu hastaların8‟inin hastaneye geldiği ilk günde VRE 

üremesi saptandı. 

2. Örnek bazlı kolonizasyon prevalansı %5.0, hasta bazlı kolonizasyon prevalansı da 

%5.2 olarak bulundu. VRE kolonizasyonu tespit edilen 14 hastanın 8‟sinde 

hastaneye baĢvurduğu gün alınan rektal sürüntü kültürlerinde VRE kolonizasyonu 

olduğundan hastanemizde kazanılan VRE insidansı %2 olarak tespit edildi. Ayrıca 

vaka grubunda kolonizasyon riski, kontrol grubuna göre 5.9 kat daha fazla bulundu. 

3. Tespit edilen tüm VRE‟ler E. faecium olarak tanımlandı. 

4. Aynı çalıĢma döneminde invazif VRE enfeksiyonu saptanmadı. 

5. VRE rektal kolonizasyonu saptanan hastaların ortalama yatıĢ günü 23,1±17.8 

bulunurken, saptanmayan hastaların ortalama yatıĢ günü11.3±11.2 bulundu. Uzun 

süre yatan hastalarda VRE kolonizasyonunun daha sık görüldüğü tespit edildi. 
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6. Yoğun bakımda yatan 57 hastanın 6‟sında (%10.5), yatmayan 214 hastanın 8‟inde 

(%3.7)  VRE kolonizasyonu saptandı ve yoğun bakımda yatan hastalarda 

VREkolonizasyonunun daha sık görüldüğü belirlendi. 

7. Servisler arası nakil olan 47 hastanın 6‟sında (%12.8), olmayan 224 hastanın 8„inde 

(%3.6) VREkolonizasyonu tespit edildi. Hastaların hastane içinde, servisler 

arasında transferininVRE kolonizasyonu için risk olduğu belirlendi. 

8. Son bir yıl içinde herhangi bir hastaneye yatmıĢ olan 159 hastanın 12‟sinde (%7.5), 

yatmayan 112 hastanın 2‟sinde (%1.8) VREkolonizasyonu saptandı ve son bir yıl 

içinde hastanede yatmıĢ olmanın VRE kolonizasyonu için risk faktörü 

olduğugörüldü. 

9. Hastane enfeksiyonu geliĢen 30 hastanın 6‟sında (%20), geliĢmeyen 241 hastanın 

8‟inde (%3.3) VRE kolonizasyonu saptandı ve VRE kolonizasyonu için hastane 

enfeksiyonu geliĢmesinin risk faktörü olduğu tespit edildi. 

10. VRE kolonize hastalar ile aynı serviste yatan 32 hastanın 8‟i (%25), olmayan 

hastalar ile aynı serviste yatan239 hastanın 6‟sı (%2.5) VRE kolonizyonunun ortaya 

çıktığı belirlendi. VRE kolonize hastalar ile aynı serviste yatmanındiğer hastalar 

için 12.9 kat fazla risk olduğu saptandı.   

11. Antibiyotik kullanımı ile VRE kolonizasyonu arasında vaka sayısı az olduğundan 

iliĢki bulunamadı. 

 

Sonuçlar değerlendirildiğinde;  

 

1. Hastane enfeksiyonu etkenleri arasında VRE sıklığı gittikçe artmaktadır. Bu 

hastaların önceden tespit edilebilmeleri için vankomisin ve seftazidim içeren 

besiyerlerinin kullanılmasınınbu bakterilerin izolasyonundakolaylık sağlayacağı, 

2. VRE saptanan hastaların temas izolasyonuna alınması yanında diğer hastalara 

bulaĢmanın ve çevresel kirlenmenin önlenmesi için doğru teknikle, doğru zamanda 

el yıkanması uygulamasınınyerinde olacağı, 

3. Hastaların hastanede yatıĢ sürelerinin minimum düzeye indirilmesinin faydalı 

olacağı, 

4. Hastane enfeksiyonu etkenlerinin, antibiyotiklere direnç geliĢtirebilme özelliği 

olduğundan,  akılcı antibiyotik kullanımınıngerekli ve yerinde olacağı, 
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5. Hastaların kurum içi veya kurum dıĢı nakillerin de, rektal kolonizasyonun erken 

tespiti için tarama yapılmasının faydalı olacağı, 

6. VRE kolonizasyonu olan hastalar ile aynı serviste veya odada yatan hastaların 

kolonizasyon riskinin daha yüksek olduğundan, kolonizasyon veya enfeksiyon 

saptanan hastaların izolasyonunun, diğer hastalara bulaĢ olmaması için de uygun 

temizlik prosedürlerinin oluĢturulmasının gerektiği, 

7. Tespit edilen VRE suĢlarının aynı kaynaktan yayılıp yayılmadığını tespit etmek 

amacıylaklonal iliĢkilerinin ortaya çıkarılması için ileri laboratuvar uygulamalarının 

yapılmasının uygun olacağı söylenebilir. 
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ÖZET 
 

 Bu prospektif vaka-kontrol çalıĢmasının amacı, vankomisin dirençli enterokok rektal 

taĢıyıcılığı sıklığını, vankomisin dirençli enterokok rektal kolonizasyonunun hastanede yatıĢ 

süresi ve antibiyotik kullanımı ile iliĢkisini değerlendirmektir. 

 ÇalıĢmamızda 271 hastadantoplam 873 adet perirektal sürüntü kültürü alındı.271 

hastanın 14‟ünde vankomisin dirençli enterokok rektal kolonizasyonu saptandı. 14 kolonize 

hastadan toplam 44 üreme tespit edildi. Örnek bazlı kolonizasyon prevalansı %5.0, hasta bazlı 

kolonizasyon prevalansı da %5.2 olarak bulundu. Ayrıca vaka grubunda kolonizasyon riski, 

kontrol grubuna göre 5.9 kat daha fazla bulundu. 

 Tespit edilen tüm vankomisin dirençli enterokoklar E. faecium olarak tanımlanırken, 

çalıĢma döneminde invazif vankomisin dirençli enterokokenfeksiyonu ile karĢılaĢılmadı. 

 Vankomisin dirençli enterokokrektal kolonizasyonu saptanan hastaların ortalama yatıĢ 

günü 23,1±17.8 bulunurken, saptanmayan hastaların ortalama yatıĢ günü11.3±11.2 bulundu. 

Uzun süre yatan hastalarda vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonunun daha sık 

görüldüğü tespit edildi. 

 Yoğun bakımda yatma(p=0.040), servisler arası nakil olma(p=0.010),  son bir yıl 

içinde herhangi bir hastaneye yatma(p=0.029), hastane enfeksiyonu tedavisi 

alma(p=0.002)risk faktörü olarak tespit edildi. Ayrıca vankomisin dirençli enterokok kolonize 

hastalar ile aynı serviste yatmanın diğer hastalar için 12.9 kat fazla risk olduğu saptandı. 

 Antibiyotik kullanımı ile vankomisin dirençli enterokok kolonizasyonu arasında 

vankomisin dirençli enterokokvaka sayısı az olduğundan iliĢki bulunamadı. 

 

Anahtar kelimeler: Hastane Enfeksiyonları, Vankomisin Dirençli Enterokok, 

sürveyans, rektal kolonizasyon, risk faktörleri 
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THE RELATIONSHIP BETWEEN THE HOSPITALSTAY AND THE 

USE OF BROAD-SPECTRUM ANTIBOTIC AND VANCOMYCIN 

RESISTANT ENTEROCOCCI (VRE) CARRIAGE AMONG 

INPATIENDS IN RESEARCH ANDPRACTICE CENTER OF TRAKYA 

UNIVERSITY 

 

SUMMARY 

 

 This prospective case – control study aimed at assessing the prevalence of rectal 

carriage of VRE and the relationship between rectal colonization with vancomycin-resistant 

enterococci and the length of hospital stay as well as antibiotic use.   

 In our study a total of 873 perirectal swap cultures were taken from 271 patients. 

Rectal colonization with vancomycin-resistant enterococci was determined in 14 out of 271 

patients. A total of 44 growths were determined in the cultures of these 14 colonized patients. 

Sample based colonization prevalence was found as 5.0%, while patient based prevalence was 

5.2%. In addition the colonization risk in the case group was found to be 5,9 times higher than 

the control group.    

 While all isolated vancomycin-resistant enterococci‟s were E. faecium, any case of 

invasive vancomycin-resistant enterococciinfection was not encountered. 

 The mean length of hospital stay in patients with rectal colonization of vancomycin-

resistant enterococciwas 23,1±17.8, the mean length of stay in the patients without rectal 

colonization of vancomycin-resistant enterococciwas 11.3±11.2. Longer durations of hospital 

stay were associated with higher rates of vancomycin-resistant enterococcicolonization.    
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 Intensive Care Unit admission (p=0.040), inpatient transfer between wards (p=0.010), 

any hospital admission during the last year (p=0.029) and being treated for hospital acquired 

infections (p=0.002) were determined to be risk factors for rectal carriage of vancomycin-

resistant enterococci. In addition, patients hospitalized in the same ward with VRE colonized 

patients were 12.9 times more likely to be at risk 

 No relationship was found between antibiotic use and vancomycin-resistant 

enterococcicolonization consequently to the small size of the study sample.  

 

Keywords: Nosocomial Infections, Vancomycin-Resistant Enterococci, surveillance, 

rectalcolonization, risk factors 
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EK-1 

AydınlatılmıĢ Onam Formu 

Bir araĢtırma projesine davet edilmektesiniz.Bu araĢtırmanın yürütülmesi, Trakya 

Üniversitesi GiriĢimsel olmayan klinik araĢtırmalar Etik Kurulu‟nun 02.01.2013 tarih ve 

01/05 sayılı kararı ile onaylanmıĢtır. 

AraĢtırmaya katılmaya karar vermeden önce araĢtırmanın neden ve nasıl yapılacağını 

anlamanız çok önemlidir. 

AraĢtırmaya katılım tamamen gönüllülük ilkesine bağlı olup katılmayı reddetmeniz 

herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararın kaybedilmesine kesinlikle yol 

açmayacaktır. 

Aynı Ģekilde araĢtırmaya katılmayı kabul ettikten sonra da araĢtırmanın herhangi bir 

yerinde hiçbir neden göstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar 

kaybına yol açmadan araĢtırmadan çekilebilirsiniz. 

AraĢtırma kapsamında yapılan iĢlemlerin mali giderleri araĢtırmacılar ya da Trakya 

Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma ve Proje Merkezi tarafından karĢılanacak olup size ya da 

sosyal güvenlik kurumunuza hiçbir mali yük getirmeyecektir. 

AĢağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve araĢtırmaya katılmak isteyip istemediğinize 

karar vermek için lütfen biraz düĢünün. Açık olmayan bir bölüm varsa ya da daha ayrıntılı 

bilgiye ihtiyaç duyuyorsanız ya da araĢtırmaya katılmaya gönüllü oluktan sonra soracağınız 

sorular varsa 0-284-2357641 (dahili 4048) veya ……………numaralı telefonlardan HemĢire 

Serap Keskin‟e baĢvurabilirsiniz. 

 

1. AraĢtırmanın bilimsel adı: Trakya Üniversitesi Sağlık, AraĢtırma ve Uygulama 

Merkezinde, Hastanede Yatan Hastalarda Vankomisin Dirençli Enterokok (VRE) 

TaĢıyıcılığının GeniĢ Spektrumlu Antibiyotik Kullanımı ve Hastanede YatıĢ Süresi ile 

ĠliĢkisi 

2. AraĢtırmanın anlaĢılabilir basit adı: Hastanede yatan hastalarda antibiyotiklere 

dirençli bakteri taĢıyıcılığının, antibiyotik kullanımı ve hastanede uzun yatıĢ süresi ile 

iliĢkisi 

3. Sorumlu AraĢtırmacının adı ve görev yeri: Prof. Dr. ġaban ÇavuĢlu, Trakya 

Üniversitesi Sağlık, AraĢtırma ve Uygulama Merkezi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim 

Dalı 
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4. AraĢtırmanın niteliği (Klinik, Laboratuvar, Epidemiyolojik - Tez çalıĢması 

vb….): Hastane tabanlı laboratuara dayalı yüksek lisans tez çalıĢması 

5. AraĢtırmanın amacı: Uzun sure hastanede yatıĢ ve antibiyotik kullanımı barsaklarda 

bulunan bazı bakterilerin dirençli hale gelmesine yol açar. Hastanede uzun süre yatıĢın 

ve antibiyotik kullanımının, hastane enfeksiyon etkeni olan enterokok cinsi 

bakterilerde, vankomisin içeren antibiyotiğe direnç durumu araĢtırmaktır. 

6. AraĢtırmanın baĢlama tarihi ve öngörülen süresi: ÇalıĢmanın yapılabilmesi için 

yapılacak tüm prosedürler tamamlandıktan sonraki ilk ayın birinci gününden itibaren 6 

ay süre ile örnekler toplanacaktır. Sonuçlar değerlendirilip istatistikleri yapılıp tez 

yazılmasından sonra çalıĢmanın sonlanması planlanmaktadır. 

7. AraĢtırmaya katılması beklenen gönüllü sayısı: 

-Uzun süreli yatıĢı ve geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı olan 120 20 hasta 

-Uzun süreli yatıĢı olan ve geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı olmayan 120 20 

hastadan örnek alınması planlanmaktadır. 

8. Katılımcının araĢtırmaya dahil edilme nedeni: Uzun süre hastane yatıĢı olan, geniĢ 

spektrumlu antibiyotik alan/almayan, çalıĢmaya katılmayı kabul eden hastalar veya 

bilinci kapalı hastalarda ailesinden izin alınan hastalar çalıĢmaya dahil edilecektir. 

9. AraĢtırmada uygulanacak yöntemler: Sizden dıĢkı örneğiniz alınacak. DıĢkı 

veremiyorsanız makattan sürüntü kültürü alınabilir. Bu örnekler Mikrobiyoloji 

laboratuvarında mikroskobik bazı incelemelere alınacak ve kültürde üretilen 

bakterilerde vankomisin içeren antibiyotiğe direnç araĢtırılacaktır. ÇalıĢma sırasında 

toplanan kiĢisel bilgileriniz kesinlikle kullanılmayacak ve gizli kalacaktır. 

10. Uygulama Sırasında KarĢılaĢabileceğiniz Riskler ve Rahatsızlıklar: Bu çalıĢma             

sizin için risk taĢımamaktadır. 

11. Gönüllü Ġçin AraĢtırmadan Beklenen Yarar: Sizin için doğrudan bir fayda yok 

ama bilime katkı  sağlamıĢ olacaksınız. Böylece diğer hastalar veya sizin daha sonraki 

yatıĢlarınızda gereğinden uzun yatırılmamanız ve antibiyotiklerin akılcı kullanılması 

için bu çalıĢmanın örnek olması planlanmaktadır. 

12. AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ile 

araĢtırmaya katılan bir gönüllü olarak diğer hakları konusunda bilgi almak için 

bağlantı kurulacak kiĢinin adı-soyadı, ünvanı, görev yeri ve telefon numarası: 

HemĢire Serap Keskin,Trakya Üniversitesi Sağlık, AraĢtırma ve Uygulama Merkezi 
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Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı Yüksek Lisans Öğrencisi, 0-284-2357641-(4048 

dahili) veya ……………telefon numaralarından ulaĢabilirsiniz. 

13. AraĢtırma Giderleri ve Bütçesi: AraĢtırma giderleri ve bütçesi Trakya 

Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma ve Proje Merkezi tarafından 

karĢılanmıĢtır. ÇalıĢmaya katılmayı kabul ederseniz sizden hiçbir mali 

gider talep edilmeyecektir. 

14. Gönüllülük, ÇalıĢmayı Reddetme ve ÇalıĢmadan Çekilme Hakkı, ÇalıĢmadan 

Çıkarılma: ÇalıĢmaya katılmak için gönüllülük esastır. Karar değiĢtirirseniz kendi 

isteğiniz ile çalıĢmadan çekilebilirsiniz. 

15. Kimlik bilgilerinin ve elde edilen verilerin gizliliği nasıl sağlanacak: Size ait tüm 

kiĢisel bilgiler ve laboratuvar verileri hiçbir Ģekilde kimseye verilmeyecektir. Sadece 

sorumlu araĢtırmacıda bulunacaktır. 

16. AraĢtırma sonunda gönüllülere bilgi verilecek mi? AraĢtırma sonunda elde edilen 

veriler istatistiksel olarak analiz edilecek, tez yazımında kullanılacaktır. Laboratuvar 

sonuçları sizlere bildirilmeyecektir 

 

GÖNÜLLÜNÜN ÇALIġMAYA KATILMA ONAYI 

Yukarıda açıkça tanımlanan çalıĢmanın ne amacla, kimler tarafından ve nasıl 

gerçekleĢtirileceği anlayabileceğim bir ifade ile bana anlatıldı. 

Bu araĢtırmadan elde edilen bilgilerin bana ve baĢka insanlara sağlayacağı yararlar bana 

anlatıldı. 

AraĢtırma sırasında meydana gelebilecek riskler ve rahatsızlıklar bana anlayabileceğim bir 

dille anlatıldı. 

AraĢtırma sırasında oluĢabilecek zarar durumunda gerçekleĢtirilecek iĢlemler bana anlatıldı. 

AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarım 

konusunda 24 saat bilgi alabileceğim bir yetkilinin adı ve telefonu bana verildi. 

AraĢtırma kapsamındaki bütün muayene, tetkik ve testler ile tıbbi bakım hizmetleri için 

benden ya da bağlı bulunduğum sosyal güvenlik kuruluĢundan hiçbir ücret istenmeyeceği 

bana anlatıldı. 

AraĢtırmaya hiçbir baskı ve zorlama altında olmaksızın gönüllü olarak katılıyorum. 

AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. 

Sorumlu araĢtırmacı / hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe göstermeksizin istediğim 

anda bu çalıĢmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. 
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Bu çalıĢmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir sorumluluk altına 

girmediğimi ve bu durumun Ģimdi ya da gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir 

biçimde etkilemeyeceğini biliyorum. 

ÇalıĢmanın yürütücüsü olan araĢtırmacı / hekim ya da destekleyen kuruluĢ, çalıĢma 

programının gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayımı almadan beni 

çalıĢma kapsamından çıkarabilir. 

ÇalıĢmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, bu tür 

durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır. 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

Gönüllü Bilgilendirme Formu adlı metni kendi anadilimde okudum. 

Bu bilgilerin içeriği ve anlamı, yazılı ve sözlü olarak açıklandı. 

Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve sorularıma doyurucu cevaplar aldım. 

Bu koĢullarla, söz konusu araĢtırmaya hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın gönüllü olarak 

katılmayı kabul ediyorum. 

Bu metnin imzalı bir kopyasını aldım. 

Gönüllünün; (El yazısı ile) 

Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarası): 

............................................................................................ 

Tarih: 

Velayet ya da vesayet altında bulunanlar için; (El yazısı ile) 

Veli ya da Vasinin Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarası): 

.......................................................................................... 

Tarih: 

Açıklamaları Yapan Araştırmacnın Adı- Soyadı: (El yazısı ile) 

İmzası: 

Tarih: 
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EK-2 

Tez Bilgi Formu 

Adı Soyadı:   

Cinsiyet:  □ Kadın                 □ Erkek 
YaĢ:  

Klinik:  

Mesleği:  

Eğitimi: □ Okur-yazar değil   □ Ġlkokul     □ Orta okul□ Lise     □ Yüksek okul         □ Üniversite 

YatıĢ Tanısı:  

Sonuç □  Ex             □  Taburcu 

Risk faktörleri: GeçirilmiĢ intra abdominal cerrahi              □   Evet                 □   Hayır 

Organ transplantasyonu□   Evet                 □   Hayır 

Enteral beslenme                                        □   Evet                 □   Hayır 

Transplantasyon  □   Evet                 □   Hayır 

Diyare  □   Evet                 □   Hayır 

VRE‟li hastalarla aynı serviste bulunma    □   Evet                  □   Hayır 

Kortikosteroid kullanımı  □   Evet                 □   Hayır 

Sukrolfat kullanımı                                    □   Evet                  □   Hayır 

Ġmmün Yetmezlik□   Evet                  □   Hayır 

YatıĢ/ÇıkıĢ Tarihi  

Toplam yatıĢ süresi(gün) 
 

Antibiyotik kullanımı 

 
□  1-2 kuĢak sefalosporin 

□  3-4 kuĢak sefalosporin 

□  Glikopeptid  

□  Aminoglikozid  

□  Karbapenem  

□  Piperasilin- tazobaktam 

□  Diğer 

Yoğun bakım ünitesinde yatıĢ □   Evet                 □   Hayır 

Hastane içi nakil □   Evet                 □   Hayır 

 

Ġnvaziv GiriĢimler 

 
□ Entübasyon               □  SVK□ NG tüp              □ Ġdrar sondası 

□ Trakeostomi                □  ….. ostomi      □  Ameliyat dreni             □  Transfüzyon 

□  TPN 

Altta Yatan Hastalık 

 
□ DM             □  HT                □  KOAH             □  Malignite 

□  Böbrek yetmezliği:      Periton diyaliz  □      Diyaliz  □                   

□  Kemoterapi               □  Radyoterapi            □  Yanık 

Son 12 ay içinde hast yatıĢ öyküsü  □   Evet                 □   Hayır    

Son 6 ay içinde VRE izolasyonu □   Evet                 □   Hayır    

Son 6 ay içinde yoğun bakımda yatmak □   Evet                 □   Hayır    

Son bir ay içinde kemoterapi □   Evet                 □   Hayır    

Hastada Hastane Enfeksiyonu GeliĢti mi?  

Hastane Enfeksiyonu etkenleri nelerdir?  
 

 0. Gün 3.Gün 7.Gün 2. hafta 3. hafta 4. hafta 5. hafta 6. hafta 7. hafta 

Alınan Örnek 

□  DıĢkı Kültürü 
         

□  Rektal sürüntü          

VRE  (+)          
VRE  (-)          
Va MĠK Değeri          
Vitec Ġsimlendirme          
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EK-3 

 

 

 

 


