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OZET

2007 yilinda yapilan The National Pressure Ulcer Advisory Panel’de ise basi
yaralar1 genellikle bir kemik ¢ikinti iizerinde basing veya basingla birlikte siirtiinme ve
makaslama kuvvetlerinin yol actig1 deri ve deri altt dokularda meydana gelen lokalize
doku zedelenmesi olarak tanimlanmistir. Basi yaralar1 hayati tehdit edebilen odak
enfeksiyonu seklinde yada sepsis, osteomiyelit, fistiil ve karsinom gibi ¢esitli klinik

komplikasyonlara neden olarak karsimiza ¢ikabilmektedir .

Calismamiz 1 Ocak 2009- 1 Agustos 2010 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvari’na gelen
basi yarasi drneklerinden iiretilen mikroorganizmalarin identifikasyonunu ve antibiyotik
duyarliliklarinin saptanmasin1 kapsamaktadir. Calismaya alinan 50 6rnekten toplam 75
mikroorganizma {lretilmis olup; bunlarin 55’1 (%73,3) Gram negatif ¢comak, 13’1
(%17,3) Gram pozitif kok, 2’si (%2,7) Gram pozitif ¢comak, 4’4 (%5,3) anaerop
mikroorganizmalar olarak identifiye edilmistir. Gram negatif comaklarin 28’1 (%51)
fermantatif Gram negatif ¢omak, 27’si (%49) nonfermantatif Gram negatif comak
olarak identifiye edilmistir. Gram negatif ¢omaklardan 20°si (%36,4) Pseudomonas
aeruginosa, 12’si (%21,8) Escherichia coli, 8’1 (%14,5) Proteus sp., 7’si (%12,7)
Acinetobacter sp., 4’1 (%7,3) Klebsiella oxytoca, 1’1 (%]1,8) Citrobacter sp., 1’1 (%1,8)
Morganella morganii, 1’1 (%1,8) Serratia marcescens, 1’1 (%1,8) Enterobacter sp.,

olarak identifiye edilmistir.



ABSTRACT

2007 The National Pressure Ulcer Advisory Panel pressure sores are usually on
a ledge of bone pressure or pressure caused by the friction and shearing forces that
occur in the skin and subcutaneous tissue has been described as localized tissue injury.
Pressure sores that can cause various life-threatening complications. These are

infection, sepsis, osteomyelitis, fistulas and carsinoma.

The aim of our study is that identification microorganisms and confirm their
antibiotic sensitivity in the pressure wounds samples which will sent from the
Cerrahpasa Medical Faculty Microbiology and Clinical Microbiology Laboratory
between Jaunary,1 2009 and August,1 2010. 75 microorganisms were produced from
the 50 specimens that are in study. 55 of them (73.3%) Gram negative bacilli, 13 of
them (17.3%) Gram positive cocci, 2 of them (2.7%) Gram positive rods, 4 of them
(5.3%) anaerobic microorganisms have been identified as. 28 of Gram negative bacilli
(51%) fermantatif Gram negative bacilli, 27 of them (49%) nonfermantatif were
identified as Gram-negative bacilli. 20 of Gram-negative bacilli (36.4%) Pseudomonas
aeruginosa, 12 of them (21.8%) Escherichia coli, and 8 (14.5%), Proteus sp., 7 (12.7%)
Acinetobacter sp., 4 (7.3%) Klebsiella oxytoca, and 1 (1.8%) Citrobacter sp., 1 (1.8%)
Morganella morganii, and 1 (1.8%), Serratia marcescens, 1 (1.8%) Enterobacter sp., has

been identified as.

vi



1. GIRIS VE AMAC

Giliniimiizde post travmatik hasta bakimi ve rehabilitasyonu hizmetlerinin
iyilesmesi, yasam siiresini uzatirken diger yandan yataga ve tekerlekli sandalyeye
bagimli birey sayisinin artisi ile birlikte basi yaralarinin daha fazla oranda goriilmesine
neden olmaktadir. Basi yaralari, korunma ve tedavisindeki ilerlemelere ragmen 6zellikle
duyu bozuklugu olan, uzun siireli immobilize, diabet ve benzeri metabolik hastaligi
olanlar ile ileri yastaki hastalar i¢in mortalite ve morbidite riski olusturmayi
stirdiirmektedir. Bas1 yaras1 gelisimi hastanin agr1 duymasina, enfeksiyon ve sepsis
riskinin artmasina, iyilesmenin gecikmesi ve hastanede kalis siiresinin uzamasina baglh
olarak da, hastane kaynaklarinin kullaniminin artmasina, hasta ve ailesinin yasam

kalitesinin olumsuz yonde etkilenmesine neden olabilmektedir (9).

Bas1 yaralar1 morbidite ve mortalite riskini arttiran, hastanede kalis siiresini
uzatan ayni zamanda yliksek tedavi giderlerine neden olan bir saglik sorunudur. Uzun
siireli yataga bagimli hastalar basta olmak tlizere (omurilik yaralanmalar1 gibi), tekerlekli

sandalyeye bagimli olarak yasamini siirdiiren engellilerde goriilmektedir (10,11).

Bas1 yaralariin olugmast mortalite riskini dort kat arttirabilmektedir. Hastanede
yatan hastalarin yatig siiresini en az 18-20 giin uzatabilmektedir. Ciddi bas1 yaralari
hastalarin ortalama hastanede kalis siiresini sekiz ay, yiizeyel basi yaralari ise alt1 ay

kadar uzatabilmektedir (2).

Yaralarin mikrobiyolojik incelenmesi sirasinda etken mikroorganizmalarin,
kolonize olanlardan ayirt edilmesinin birtakim giiclikkleri vardir. Alinan siiriintii
kiltiirleri yiizeyel kontaminasyonu yansitmaktadir. Normal yara iyilesme siireci araya
giren enfeksiyonlarla gecikebilmektedir. Basi yaralarinda iyilesme gecikiyorsa yaranin
bakteriyel igeriginin arttigi akla gelmeli ve yara Kkiiltlirleri ile etken mutlaka
saptanmalidir. Bakteriler direk patolojik etkilerinin yaninda inflamatuvar mediatorlerin
salinimin1 da arttirarak ve damar i¢i trombosit agliitinasyonuna neden olarak yara

tyilesmesini geciktirebilmektedir (13).

Ulkemizde basi yaralar ilgili ¢alismalarin az sayida ve ¢ogunun da siiriintii
kiltirleri kullanilarak yapilmis olmasi, ylizeyel kontaminasyonlar nedeniyle sonucun

tartigilabilir hale gelmesine yol agmistir. Derin doku kiiltiirlerinde hasta materyalinin

1



almis sekli, enfeksiyon ile kontaminasyonun birbirinden ayrilmasinda etkin bir
faktordiir. Calismamiz 1 Ocak 2009- 1 Agustos 2010 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvari’na gelen
basi yarasi drneklerinden iiretilen mikroorganizmalarin identifikasyonunu ve antibiyotik

duyarhiliklarinin saptanmasini kapsamaktadir.

Bu c¢alismamizla, etken mikroroganizmanin saptanmasi, etkin antibiyotigin
belirlenmesi ile diren¢ olusumunun engellenerek tedavi maliyetinin kisi ve {ilkemiz

ekonomisi agisindan diisiiriilmesine katkida bulunmayi amaglamaktayiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bas1 Yaralarimin Tanim

Uzun siireli ayn1 pozisyonda kalmaya bagl siirtinme ve/ veya makaslama
kuvvetlerinin ortak etkisi ile, dolagimin bozulmasi sonucu, beslenmesi yetersiz olan
viicudun belirli bolgelerinde, doku biitiinliiglinlin etkilenmesiyle ortaya ¢ikan yaralar
bas1 yarasi olarak adlandirilmaktadir. 2007 yilinda yapilan The National Pressure Ulcer
Advisory Panel’de ise basi yaralar1 genellikle bir kemik ¢ikinti {izerinde basing veya
basingla birlikte siirtinme ve makaslama kuvvetlerinin yol actigi deri ve deri alti

dokularda meydana gelen lokalize doku zedelenmesi olarak tanimlanmistir (1,2,3,4).

Terminolojik olarak basi yaralari, gliniimiize kadar dekiibit iilseri, dekiibit
yarasl, yatak yarasi gibi farkli sekillerde belirtilmis olsa da “Dekiibit” terimi Latince’de
“Decumbere” yani uzanmak, yatmaktan gelen bir terimdir ve mevcut klinik durumu her
zaman tam olarak ifade edememektedir. Bas1 yaralar1 her zaman yataga bagimlilikla

ilgili olmayabilir (14,15,16,17).

2.2. Bas1 Yaralarinin Tarihgesi

Antik ¢aglardan bu yana sorun olmaya devam eden bas1 yaralari, 6zellikle duyu
ve motor fonksiyonlar1 bozulmus, uzun siireli hareketsiz kalan ve ileri yastaki hastalar
icin baslica morbidite ve mortalite nedeni olma 6zelligini korumaktadir. Yara bakiminin
insanlik tarihi kadar eski oldugu goriilmektedir. Bas1 yaralarinin klinik tarifleri ve tedavi
ilkelerine iliskin ilk yazilarm M.O. 2200 yilina ait oldugu bildirilmektedir. Eski Misir
mumyalarindan birinde bas1 yaralarina ait izlere ve beraberinde bulunan yazilarda da
yaranin yikanip bandajlanmasi gerektigine ait ifadelere rastlanmustir. ilk kez Ambroise
Pare, 16. ylizyilda bas1 yaralarinda immobilizasyon ve basincin 6nemine dikkat ¢ekmis,
ayrica tedavide yumusak bir yatak kullanilmasinin ve yara bakiminin 6éneminden sz

etmistir (18,19).

1749— 1940 yillart arasinda birgok teori iiretilmis ancak, tedavisi ile ilgili

gelismeler lizerinde pek durulmamastir (20,21).

Basi yaralarinin varligi ¢cok eskiden beri bilinmesine karsin, etiyolojisine yonelik

ilk goriislerin 19.yy.’a ait oldugu bildirilmektedir. 1853’de Brown-Sequard, paraplejik



hayvanlar lizerinde yaptig1 ¢alismalarda, basing 6nlendiginde ve kuru tutuldugunda yara
acilmadigini, agilmis olan yaralarin da normal hizda iyilestiklerini gézlemis ve basi
yaralariin gelismesinde en 6nemli etkenlerin basing ve nem oldugunu ileri stlirmiistiir.
1873’de Paget ise, basi yarasinda temel etkenin basing oldugunu tekrarlamis ve basi
yaralarini, dokunun basinca bagli olarak “clirlimesi ve dokiilmesi” olarak tanimlamistir.
1874’te Leyden, 1940°da Munro, duyu kaybi ve atoninin de bast yaralarinin
etiyolojisinde 6nemli faktorler oldugunu agiklamiglardir. 1908’de Van Gehuchten kas
istirahati ve duyu kaybinin, Kiister ise bakterilerin basi yarasi gelisiminde 6nemli

faktorler oldugunu iddia etmislerdir (22,23).

Bu teorilerden sonra Laman, Alexandre ve Cannon 1950’lerde cerrahi girisimle
yaralarin kapatilmasin1 ve penisilin ile profilaksiyi yayinlamislardir. Mulholland
beslenme ve pozitif azot dengesine dikkatleri g¢ekmistir. Bugiin basi yaralarinda
uygulanan kas — deri flepleri 1971°den itibaren Ger, Mathes ve Nahai tarafindan

gelistirilip siniflandirilmistir (18,24).

1945°de profilaktik antibiyotik tedavisi ile cerrahi olarak kapatilan ilk basi yarasi
olgusu bildirilmistir. Colliere 1996’da bas1 yarasini “baska etkenlerle beraber basincin

neden oldugu cilt iilserasyonlar1” olarak tanimlamistir (24,29).

Zamanla cerrahi yoOntemlerdeki gelismelerin yani1 sira, basi yaralariin
olusmasina yol acan nedenler daha 1iyi anlagilarak, risk altindaki hastalar

tanimlanabilmis ve korunma yontemleri belirlenmistir (24).

2.3. Bas1 yaralarinin Epidemiyolojisi

Basi yaralar ¢ok genis bir yelpazede karsimiza ¢ikabilmektedir. Akut ve kronik
olarak farkli hastaliklara eslik edebilen bu sorun, hastanede her servisin hastalarinda
gelisebildigi gibi, evde bakim hizmeti alan hastalarda, tekerlekli sandalye bagimlisi
engellilerde goriilebilmektedir. Bu nedenle saglikli bir epidemiyoloji veya insidans

caligmasinin yapilmasi oldukga zordur (3).

Bas1 yaralarinin insidans ve prevalansini kesin olarak belirlemek zordur.
Saptanan oranlar, calismalarin yapildigi popiilasyonun 6zelliklerine bagli olarak
birbirilerinden ¢ok farklidir. Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik olarak bir
milyon bas1 yaras1 olgusu bildirilmektedir. Cesitli yayinlarda basi yarasi insidanst %2,7-

33 arasinda degismektedir (25). A.B.D.’nde, genel popiilasyon {lizerinde yapilan



calismalarda, popiilasyonun %0.5-2.2’sinin basi yaralarindan etkilendigi ve bunun yillik
maliyetinin yaklagik 1.335 milyar dolar oldugu saptanmistir (18,21). Ulusal Basing
Ulseri Tavsiye Paneli’nin (NPUAP-2001) 1990-2000 yillar1 arasinda yapilmis olan 300
caligmanin sonuglarina dayanarak hazirladig1 rapora gore, ABD’de basing iilserlerinin
insidans1 akut bakim alanlarda % 0,4-38, uzun siireli bakim alanlarda %2,2-23,9 ve
evde bakimda %0-7’dir (25,26). Cesitli calismalarda hastane i¢indeki insidans %10-23
arasinda saptanmis iken; yogun bakim iinitelerinde bu oran %56 ‘ya kadar ¢ikmaktadir

(27,28,29).

Basi yarasi epidemiyolojisi ile ilgili 2007 yilinda Ispanya’da yapilan bir
calismada bu tip lezyonlarin prevalansi hastanede yatan hastalarda %8,24, evde bakim
servislerindeki hastalarda %8,34 ve uzun siireli saglik hizmeti veren merkezlerdeki
hastalarda %6,43 olarak saptanmistir. Ingiltere’de yapilan bir calismada basing iilseri
prevalansinin %5 ile %32 arasinda degistigi belirtilmistir (30). Tirkiye’de, 6rnek ve
kapsamli ¢aligmalarin yokluguna bagl olarak, hastanelerde basing iilseri prevalansiyla

ilgili glivenilir istatistiki bilgi sinirlidir.

Son zamanlarda tlkemizde bir {iiniversite hastanesinde (n=922) yapilan
tanimlayict kesitsel ¢calismada prevalans oran1 %7,2 olarak bildirilmistir; bu oran, goz,
psikiyatri, jinekoloji ve kadin dogum ve pediatri boliimleri istatistiki analizden
cikarilirsa %9,1°e yiikselmistir. Yine bu ¢alismada basing iilseri ile anlamli iliskisi
bulunan parametreler lojistik regresyon analizi ile bakildiginda ileri yas, kirik, fekal
inkontinans, biling bozuklugu (koma), kilo kaybi, daha dnceden basing iilseri varligi,
immobilite, yogun bakimda kalma ve hipoalbiiminemisi olan hastalarin basing iilseri

siklig1 anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur (25).

2.4. Bas1 Yaralarinin Etiyolojisi

Bas1 yarasi olusumunda her hastada farkli risk faktdrleri hazirlayict rol
oynamaktadir. Basing, siirtlinme, hareketsizlik, fekal, {iriner inkontinans nedeniyle
derinin nemli kalmasi ve kontaminasyonu gibi dis faktdrler; duyu kaybi, motor kayip,
yashlik, yiiksek ates, periferal vaskiiler hastaliklar, malniitrisyon gibi hastadan
kaynaklanan ¢esitli faktorler basi yaralarinin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Basing
zaman iligkisi ne olursa olsun sonucgta dolagim bozuklugu, iskemi, hiicre 6limd, iilser

goriilmektedir (31,32,33,34,35,36).



2.4.1.Patomekanik (D1s yada Primer) Faktorler

Patomekanik faktorler bes ana baslik altinda incelenebilir. Bunlar: basing,

makaslama, siirtiinme, immobilite ve 1s1 artigidir.
2.4.1.1.Basin¢

Bas1 yarasi gelisiminde en 6nemli etken dnlenemeyen basingtir. Landis 1930'da
mikroinjeksiyon yontemi kullanarak kapiller basinci 6l¢gmiistiir. Sonug olarak basinci,
vendz ugta 12 mm/Hg, arteriollerde 32 mm/Hg olarak bulmustur. Bu basinglar1 asan dis
basing olursa, kapiller basincin bozulup iskeminin baglayacagimi bildirmistir (1,37).
Cesitli nedenlerle dokunun etkisi altinda kaldigi basing, kapiller basicin iizerine
ciktiginda kan akimi bozularak iskemi meydana gelmektedir. Sirtiistii yatar pozisyonda
en fazla basincin sakrum, kalga, topuk ve oksiputta olup ortalama 40-60 mm/Hg oldugu
bildirilmektedir (25). Cocuklarda bu pozisyonda en yiiksek basing oksipital bolgede
Olciilmistiir (37). Yiizlistii yatar pozisyonda ise en fazla basincin dizler ve gogiis
duvarinda olup, ortalama 50 mm/Hg oldugu bildirilmektedir. Oturma pozisyonunda
iskiadik tiiberkiillerdeki basing ortalama 75 mm/Hg Olgiilmiistiir. Bu pozisyonlarda
basing yiizeyden alttaki kemige aktarilmakta ve aradaki tiim dokular basiya maruz
kalmaktadir. En yiiksek basing degeri kemikler ¢evresinde olusmakta ve perifere dogru
giderek azalmaktadir. Bu sebeple doku iskemisi ve nekroz ilk 6nce kemiklere bitisik

yumusak dokularda goriilmektedir (25).

Herhangi bir viicut bolgesi lizerine disaridan uygulanan basing ortalama 17
mm/Hg olan fonksiyonel kapiller basinci astigi zaman kapillerler kollabe olup doku
anoksisi gelismektedir. Saglikli kisilerde farkli pozisyonlarda iken doku {iizerine
uygulanan basing genellikle kapiller basincin {izerinde oldugu halde basing iilseri
olusmamasi, basincin stiresi ile iliskilidir. Ciinkii hareket etme ve duyusal algilama
problemi olmayan saglikli kisiler kapiller kapandigi zaman ortaya c¢ikan doku
hipoksisinin yol actig1 rahatsizligi hisseder ve pozisyon degistirerek basinci baska
noktalara kaydirir (38,39,40,41). Bunun tanimlamasini ilk olarak 1873 yilinda Sir James
Paget yapmistir. Doku {izerine uygulanan herhangi bir basincin basing iilserine yol ac¢ip
agmamast basincin yogunlugu, siiresi ve dokunun toleransi ile yakindan iligkilidir
(34,35). Siire ile basincin yogunlugu arasinda ters bir iliski bulunmaktadir. Diisiik
basing uzun siirede, yliksek basing kisa siirede doku hasari olusturur. Kosiak, Kubicek,

Olson, Dantz ve Kottke doku yikimina sebep olmasi i¢in gereken basing miktar1 ve
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zamani arasinda ters iliski oldugunu ifade etmislerdir (37,42). Kosiak; kisa siireli
yiiksek basincin, uzun siireli diislik siddetli basin¢ kadar yara olusturma potansiyeline
sahip oldugunu gostermistir. Kosiak ve arkadaslar1 1959°da kas dokusuna uygulanan
60-70 mm/Hg’lik basincin bir iki saat i¢erisinde kas dokusunda hasara sebep oldugunu
ifade etmislerdir. Dinsdale; 70 mm/Hg siddetindeki basincin, iki saatten fazla siirede ve
devamli olarak uygulanmasi ile geri doniisiimsiiz doku hasari olustugunu; ancak aralikli
basing uygulandiginda 240 mm/Hg siddetindeki basincin bile minimal degisiklikler
olusturdugunu ortaya koymustur (25,37). Tek basina basincin doku zararina sebep
olmadig1 fakat belirli bir siirede belirli bir alana (kemikli bolgeler gibi) uygulanan

stirekli basincin doku yikimina sebep oldugu goriilmiistiir (37,42).

Basinca 30 dakika yada daha kisa slirede maruz kalinmis ise, hiperemi
olusmakta ve ancak basin¢ ortadan kaldirilir ise ortalama 1 saat sonra kizariklik
kaybolmaktadir. Eger basing 2-6 saat boyunca devam ederse, iskemi meydana gelmekte
ve kizariklik basincin azaltilmasindan 36 saat sonra ortadan kaybolmaktadir. Basing 6-
12 saat boyunca kesintisiz devam ederse, artik gerilemeyen mavi bir demarkasyon hatti
olusmakta ve nekrozdan iki hafta sonra, cilt hasar1 yara ile sonuglanmaktadir (22,43,44).
Bir kiside ortalama 60-70 mm/Hg basing yaklasik 1-6 saat i¢inde basi yarasi gelismesi
icin yeterli olmaktadir (1,2).

Arastirmacilar dis basincin miktar1 ve siiresinin basing iilserini olusturabilmesi
icin hangi degerlerde olmasi gerektigini arastirmislar ve sonunda bir diagram elde
etmiglerdir. 500 mm/Hg'lik bir basincin 2 saat veya 100 mm/Hg basincin 10 saat
uygulanmasinin, kaslarda nekroz olusmast igin yeterli oldugunu bildirmislerdir. Istisnai
olarak deri 600 mm/Hg degerindeki basinca 11 saat dayanabilmekte ve sonrasinda
nekroze olmaktadir. Bu da deride nekroz olusmadan deri altindaki kaslarda nekrozun

baslayabilecegini gostermektedir (1,30).

Basingtan degisik dokular farkli oranlarda etkilenmektedirler. Bunun nedeni
gerek dokularin basinca karsi hassasiyetlerinin farkli olmasi, gerekse basincin farkli
doku derinliklerine farkli yansimasidir. Doku i¢i basing Ol¢limleri basincin kemige
komsu derin dokularda daha genis bir alanda etkili oldugunu, yiizeyde ise daha dar bir
bolgeye yansidigini géstermektedir. Boylelikle, derinde yer alan ve iskemiye dayaniksiz
olan kas dokusunda hem daha erken hem de daha biiyiik bir nekroz gelisirken,

yiizeydeki cilt fazla etkilenmemektedir. Derine dogru genisleyen bir koni seklinde



gelisen basi yaralarinda, cilt lilseri genellikle buzdaginin goériinen kismi gibidir ve esas

hasar daha derinde olusmaktadir (45).

Patomekanik (dis yada primer) faktorlerin arasinda basincin yani sira makaslama

etkisi, siirtiinme etkisi, 1s1 artis1 ve nem etkisi de bulunmaktadir.
2.4.2. Patofizyolojik ( I¢ yada Sekonder ) Faktorler ( Hastaya ait faktorler )

Immobilite etkisi, yas, beslenme, anemi, kaseksi, sismanlik, ¢esitli hastaliklar ve
travmalar, periferik dolasimin bozulmasi, algi, atel ve diger malzemelerin yani sira
enfeksiyon patofizyolojik (i¢ yada sekonder, hastaya ait faktorler) faktorleri

olusturmaktadir.
2.4.2.1. Enfeksiyon

Enfeksiyonlu bir hastada genellikle viicut 1sisinda yilikselme goriilmektedir.
Enfeksiyon ve ates, viicudun metabolik ihtiyaclarimi arttirmakta ve doku hipoksisine
neden olarak dokular1 iskemik hasarlara karsi hassas hale getirmektedir. Ates donemi
terlemeyle sonlanarak, deri hasarina yatkinligi attiran derinin nemliligine neden
olmaktadir (33,39,40). Normal yara iyilesme siireci araya giren enfeksiyonlarla
gecikebilir. Bas1 yaralarinda iyilesme gecikiyorsa yaranin bakteriyel iceriginin arttigi
akla gelmeli ve yara kiiltlirleri ile etken saptanmalidir. Bakteriler direk patolojik
etkilerinin yaninda inflamatuvar mediatorlerin salinimini arttirarak, damar i¢i trombosit

agliitinasyonuna neden olarak yara iyilesmesini geciktirebilmektedirler (5).
2.4.2.2. Diger Risk Faktorleri

Norolojik bozukluklar, mental yetersizlik, sigara kullanimi, akciger hastaligi,
diabet, renal hastaliklar, biligsel islev bozuklugu, bir bakimevi ya da hastanede kalma,
idrar ve diski inkontinansi, nem, siddetli spastisite bas1 yarasi olusumunda etkili diger

risk faktorleridir (48,49).
2.5. Bas1 Yaralarimin Siniflandirilmasi

Bas1 yaralar1 doku zararmin seviyesine gore derecelendirilmekte ve

siniflandirilirmaktadir (37,39).

1998 yilinda Avrupa’da yapilan basi iilseri Oneri panelinde NPUAP
siniflandirma sisteminde kiiciik degisiklikler yapilmistir (22,37).



Evre I: Saglam derinin baski ile rengi agilmayan eritemi. Ozellikle daha koyu
tenli olanlarda derinin renginin solmasi, sicaklik, 6dem, endiirasyon veya sertlik de

belirleyici olarak kullanilabilir.

Evre II: Epidermis, dermis veya ikisini birlikte tutan parsiyel kalinlikta deri

kaybi. Yara yiizeyeldir ve klinik olarak yiizeyel asinma veya su toplama gostermektedir.

Evre III: Derine dogru ilerleyebilen fakat fasyayr gegmeyen cilt alti dokunun

nekroz hasarini i¢eren tam kalinlikta deri kayb.

Evre IV: Tam kalinlikta deri kaybiyla veya deri kayb1 olmaksizin yaygin yikim,
doku nekrozu ve kas, kemik yada destekleyici yapilarin hasari (18,20,43,46).

En son Subat 2007’de giincellestirilen siniflamada her evre i¢in sorun olabilecek
durumlar ileri tanimlama olarak aciklanmis, “evrelendirilemeyen yara” ve “siipheli
derin doku yaralanmasi1” seklinde terminolojiler eklenmistir. Bu siniflamanin ayrintilar

asagida sunulmaktadir (47,51).

Evre 1: Cilt saglamdir. Genellikle bir kemik ¢ikinti {izerinde yer alan bolgede
basmakla solmayan kizariklik vardir. Siyah irkta bu renk degisimini degerlendirmek

zordur; renk ¢evre dokulara gore farkli olabilir.

fleri tammlama: Yara bolgesi cevre dokuya gore agrili, sert, yumusak, daha

sicak veya soguk olabilir. Koyu cildi olan bireylerde evre 1’1 saptamak zordur.

Evre 2: Dermiste kismi kayip vardir. Yara yataginin pembe kirmizi oldugu, 6li
dokunun olmadig1 yiizeyel bir iilser vardir. Saglam veya agik (riiptiire olmus) ser6z bir

biil ile de karsimiza cikabilir.

fleri tammlama: Olii doku veya ciiriik olmadan parlak veya kuru yiizeyel bir
tilser seklindedir. Bu evre ciltteki yirtiklari, flaster yaniklarini, perineal dermatiti,

maserasyon veya deri soyulmasini tanimlamak i¢in kullanilmamalidir.

Evre 3: Tam kat cilt kayb1 vardir. Cilt alt1 yag dokusu goriilebilir fakat kemik,
tendon veya kas agikta degildir. Olii doku olabilir fakat doku kaybmin derinligini

kapatmaz. Yara altinda 6lii bosluk olabilir.

Ileri tammmlama: Yaranmn anatomik bolgesine gore evre 3 basi yarasimin
derinligi degisir. Burnun {iizerinde, kulak, oksiput ve malleollerde cilt altt dokusu

olmadig1 i¢in evre 3 yara yiizeysel olabilir. Tam tersi olarak yag dokusundan zengin



olan bolgelerde ise evre 3 yara ¢ok derin olabilir. Kemik/ tendon goriilmez veya direkt

olarak palpe edilmez.

Evre 4: Kemik, tendon veya kasin ortaya ciktigi tam kat doku kaybi vardir.
Yara yatagimin bazi kisimlarinda 6lii doku veya kabuk olabilir. Siklikla yaranin altinda

Oli bosluk vardir.

fleri tammlama: Yaranin anatomik bolgesine gore evre 4 basi yarasmin
derinligi degisir. Burnun {izerinde, kulak, oksiput ve malleollerde cilt alt1 dokusu
olmadig1 i¢in yara yiizeysel olabilir. Evre 4 yara kasa ve/ veya destek dokulara (fasya,
tendon, eklem kapsiilii) kadar ilerleyebilir ve burada osteomiyelit olasilig1r artmistir.

Kemik ve tendon agikga goriilebilir ve palpe edilebilir.

Evrelendirilemeyen yara: Tam kat doku kaybinin oldugu, yara yataginin 6lii
doku (sar1, gri, yesil veya kahverengi) ve/ veya kabukla (kahverengi veya siyah)
doldugu yaradir.

fleri tammlama: Yara yatagi oli doku veya kabuktan yeteri kadar
temizlenmedik¢e yaranin gercek derinligi saptanamaz ve bu yiizden evreleme
belirlenemez. Topuklarda goriilen stabil (kuru, yapisik, eritemsiz ve fluktuasyon

vermeyen) yara kabugu viicudun dogal (biyolojik) ortiisiidiir ve kaldirilmamalidir.

Siipheli derin doku yaralanmasi: Biitiinliigii bozulmamis ciltte mor veya koyu
kizil lokalize bir bolgenin olmasi veya altta yatan dokunun basing ve/ veya siirtinmeye
bagli hasarlanmasi sonucu ciltte kanli biil olmasi. Daha dncesinde bolgedeki dokunun

cevre dokulara gore daha agrili, hassas, yumusak, sicak veya soguk olmasi gozlenebilir.

fleri tammlama: Derin doku yaralanmasim koyu ciltlerde tanimak zordur.
Degerlendirmede koyu yara yataginin iizerinde yer alan ince biil géz oniine alinir. Yara
yatag1 daha ilerleyebilir ve ince bir yara kabugu ile ortiilebilir. Degerlendirme vakit
kaybedilmeden yapilmali ve etkilenen doku katlar1 ortaya ¢ikarilarak en uygun tedavi

baslanmalidir.
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2.6. Bas1 Yaralarimin Sik Goriidiigii Viicut Bolgeleri

Bas1 yaralarmin hemen hepsi (% 96) gobek alt1 seviyesindedir. Ulser supine
pozisyonu veya oturur pozisyonda gelismektedir. Patolojilerin %75 kadar1 pelvik
bolgede toplanmiglardir. Yaralar hemen her zaman sivri kemikler iizerindeki yumusak
dokularda olugsmaktadir. En yaygin bolgeler sakrum, koksiks, iskiyal tuberositler, biiyiik
torokanter, dirsekler, topuklar, skapulalar, krista iliaka, lateral ve medial malleoldiir.
Bas1 yaralar1 basinca ugrayan herhangi bir viicut bolgesinde meydana gelebilir.
Genellikle nazogastrik tiip veya oksijen kaniiliine bagli basincin neden oldugu burun
delikleri veya foley kateter gerilimi sonucunda genital bolgeler gibi kemiksiz bolgelerin

de dahil oldugu yerlerde de basi yarasi meydana gelebilmektedir (39,40).

Hasta yataga uzandigi veya sandalyeye oturdugu zaman, viicut agirligr biiyiik
Olclide kemik c¢ikintilar {izerinde tasimir. Kisi yataga yatirildigi zaman, viicudun
agirhigini sakrum boélgesi, bacaklarin agirligini ise topuklar tagimaktadir. Bu yilizden basi
yaralart en ¢ok sakrum ve topuklarin iizerinde goriilir. Basing noktalari hastanin

pozisyonuna gore degismektedir (50).

Prone pozisyonunda basing noktalari; yanak ve ¢ene, omuz baslari, kadinda

gogiisler, erkekte genital organlar, dizler ve ayak basparmagidir.

Supine pozisyonunda basing noktalari; oksipital bolge, skapula, dirsekler,

sakrum, topuklar ve yatak takimlarinin basinci sonucu ayak basparmagidir.

Lateral pozisyonda basing noktalari; kulaklar, omuz baglari, dirsekler, kostalarin

yan kisimlari, trokanterler, dizin, ayagin ve topugun yan kisimlaridir (16,23).
2.7. Bas1 Yaralarinin Tedavisi

Basi yaralar bir kez olustugunda tedavisi son derece zordur, bu nedenle hasta
bakiminin bilingli olarak yapilmasi gerekir. Olusmus bas1 yaralarinin cerrahi
yontemlerle kapatilmasi kosullarinda % 95’lere varan niiks oranlart bildirilmektedir.
(45). Bu amagcla, bast yarasi olusabilecek hastalar ve Onlemeye yonelik alinacak
tedbirler konusunda hem saglik personeli hem de hasta ve hasta yakinlar1 ¢ok iyi
egitilmelidirler. Basi yarasi tedavisi bir ekip isi olup plastik cerrahin yani sira
rehabilitasyon uzmani, enfeksiyon hastaliklar1 uzmani ve hemsiresi, psikiyatrist, sosyal

hizmet uzmani, hasta ve hasta yakininin igbirligini gerektirmektedir (52,53).

Tedavi sistemik ve lokal olmak iizere iki temel yontemle yapilmalidir (45).
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2.7.1.Sistemik Tedavi

Sistemik tedavi kapsaminda aneminin tedavisi, spazmin giderilmesi,

kontraktiirlerin diizeltilmesi, basinin giderilmesi gibi islemler bulunmaktadir.
2.7.2.Lokal Tedavi

Bas1 yaralarinin lokal tedavisi konservatif yara bakimi ile cerrahi islemleri

icermektedir.

2.7.2.1.Konservatif Tedavi

Bas1 yarasi ile karsilasildiginda ilk yapilmasi gereken yaranin degerlendirilmesi
ve cerrahi debridmandir. Ilk debridmanin ameliyathane sartlarinda yapilmasi tercih
edilmektedir. Tim nekrotik dokularin uzaklastirilmasi, bosta gezen kemik
fragmanlarinin alinmasi, fibréz bantlarin parcalanmasi, enfekte kavitelerin agilarak
drene edilmesi, tamiri miimkiin olmayacak derecede travmatize fasya ve tendonlarin
cikarilmast Onerilmektedir. Doku kiiltiirii i¢in biyopsi alinmalidir. Daha sonraki

debridmanlar pansumanlar sirasinda hasta yataginda yapilabilir (45,52).

Debridmanin ardindan genis bir yelpaze olarak sunulan yara iyiletim iiriinleri ile
topikal yara bakimina baglanmaktadir. Topikal yara bakiminda amaglanan yarayi
cerrahi olarak kapatmaya hazir hale getirmektir. Kii¢iik ve yiizeyel olan iilserler, basinin
uzaklagtirilmasi ve iyi yara bakimi ile, alttan dolan graniilasyonun ¢evreden epitelize
olmasi ile kapanabilmektedirler. Bu sekilde iyilesmis yaralarda yeterince saglam bir
ortli olusmadigindan tekrarlama sik olur. Genel durumu cerrahiye izin vermeyecek
derecede kotii olan hastalarda iyi yara bakimi ile en azindan {iilserin daha da
ilerlememesi saglanmaktadir. Topikal yara bakiminda amacglanan yaranin nemli
tutulmasi, yarada gelisen debrisin mekanik olarak uzaklastirilmasi ve bakterisidal etki

ile lokal enfeksiyonun geriletilmesi olmaktadir (45,53).

Boylece bakteri liremesine zemin hazirlayan 6lii dokular yaradan uzaklastirilmig
olur. Pansumanin bakterisidal etkisi kullanilan soliisyondan ¢ok mekanik etkiye baglh
olarak ortaya c¢ikmaktadir. Derin kaviteli yaralar glinde en az bir kez irrige edilip

mekanik temizlik saglanmalidir. Uygun yara bakimi, basinin ortadan kaldirilmasi ve
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beslenme durumunun diizeltilmesi ile ¢ogu yiizeyel {lserler kisa siirede
iyilesebilmektedir (52,53,54). Derin yaralarda ise ancak ¢ok uzun siireli pansumanla

kapanma saglanabilir (45,52).
2.7.2.2.Cerrahi Tedavi

Gilinlimiizde evre 1 ve 2 basi yaralar1 herhangi bir cerrahi girisim yapilmaksizin

sekonder iyilesmeye birakilarak (konservatif) tedavi edilmektedirler (52,53,54).
2.8. Bas1 Yaralarinin Enfeksiyonu

Cevresel faktorler, yara ¢evresindeki cilt florasi veya endojen floradan
kaynaklanarak gerceklesen kontaminasyon sonucunda mikroorganizmalarin yarada
dokuya invazyon veya infeksiyon tablosuna neden olmadan varliklarini devam
ettirmeleri kolonizasyon olarak tanimlanmaktadir (55,56,57,58). Basi yaralarinda olusan
ilk kolonizasyon cilt florasindan gelismektedir. Zaman igerisinde bu kolonizasyon;
cevreden, genitoliriner sistemden ve direk fekal materyalden etkilenerek yeniden

sekillenmektedir (63).

Yara iyilesme siireci araya giren infeksiyonlarla gecikebilir. Bas1 yaralarinda
tyilesme gecikiyorsa yaranin bakteriyel igeriginin arttig1 akla gelmeli ve yara kiiltiirleri
ile etken patojen saptanmalidir (3). Ozellikle Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa ve beta hemolitik streptokoklar gibi bakterilerin yara iyilesmesinin

gecikmesi ile yakin iligkili olabilecegi bildirilmektedir (55).

Bas1 yaralarinin olusmasini kolaylastiran etkenlerden birisi de enfeksiyondur.
1942°de Groth bakteriyemi varliginda basi altinda kalan bolgelerde bakterilerin
yerleserek lokal enfeksiyona neden oldugunu gostermistir. Ayrica, kontamine yaralara
bast uygulandiginda bakterilerin 100 kat daha hizli ¢ogaldiklar1 da bildirilmistir. Bas1
yaralarina siklikla bakteriyel enfeksiyon da eslik etmektedir. Bunun nedeni bilindigi
gibi dokunun oksido-rediiksiyon giiciinlin bozulmas1 ve buna eslik eden lenfatik akimin

bozulmus olmasi, iskemi ve bagisiklik sistemlerindeki bozukluklardir (45).

Bas1 yaralar1 hayat1 tehdit edebilen odak enfeksiyonu yada sepsis, osteomiyelit,
fistiil ve karsinom gibi ¢esitli komplikasyonlara neden olabilmektedir (5). Bas1 yaralar
ile iligkili olarak %25-38 oraninda osteomiyelit gelisebilmektedir (54,55). Bir caligmada

basi yaralarina bagli gelisen sepsiste mortalite oraninin %50 oldugu gosterilmistir (6).
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Bas1 yarasi gelisen hastalarda, enfeksiyon sebebi ile mortalite orani ortalama 4-5
kat daha artmaktadir. En sik; Proteus mirabilis, Escherichia coli, Staphylococcus tiirleri,
Streptococcus pyogenes, Enterokok tiirleri ve Pseudomonas tiirlerine rastlanmaktadir.
Anaerop bakterilerden ise Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus tiirleri, Prevotella
tirleri ve Clostiridium perfiringens sik olarak izole edilebilmektedir. Enfeksiyon
gelisimine bu mikroorganizmalardan herhangi biri neden olabilecegi gibi birden fazla
mikroorganizma da sorumlu olabilmektedir. Genellikle infekte basi yaralarinda

polimikrobiyal enfeksiyon goriilmektedir (1,18,21,59,60).

Basi yaralarinda enfeksiyon cesitli klinik sekillerde karsimiza c¢ikabilmektedir.
Yumusak doku tutulumuna ait; 1s1 artisi, eritem, lokal hassasiyet, piiriilan akint1 ve kotii
koku gibi tipik bulgularin tanimlanmasi tanida yardimcidir. Agiklanamayan yiiksek ates,
l6kositoz, gibi sistemik bulgularin kaynagi enfekte bir basi yarasi olabilmektedir. Bazen
enfeksiyonun tek bulgusu yara iyilesmesinin durmasi veya yavaslamasi olabilmektedir.
Bas1 yarasi enfeksiyonlarinda hekimleri zorlayan en 6nemli konu yaradaki kolonizasyon
ile enfeksiyonun ayirt edilebilmesidir. Kolonize olmus mikroorganizmalarin tedavisiyle
ugragsmak bir¢ok yan etkiler ve maliyet artis1 doguracaktir. Bu nedenle enfeksiyon ve
kolonizasyonun ayrimi ¢ok iyi yapilmalidir. Mikrobiyolojik drnekler genellikle siiriintii
kiiltiirleri, igne aspirasyonu ve doku kiiltiirleri seklindedir. Stirlinti kiiltiirlerinin birgok
kolayliklar1 olmasina karsin, izole edilen mikroorganizmanin kontaminasyon mu yoksa
enfeksiyon etkeni mi oldugu anlasilamamaktadir. Bu nedenle tercih edilecek uygun bir
ornek alma yontemi degildir. Bununla birlikte enfeksiyon kontrol uygulamalari
sirasinda siiriintii kiiltiirleri MRSA ve diger c¢ogul direngli Gram negatif bakteri
kolonizasyonunu tanimlama agisindan anlamli olabilmektedir. Biyopsilerin alinamadigi
durumlarda enfekte basi yaralarinda siiriintii kiiltlirleri antibiyotik se¢imi i¢in eldeki tek

veri olabilmektedir (64).
2.9. Ornek Alma Yontemleri
2.9.1. Yiizeyel Siiriintii Ornekleri

Bas1 yaralarinda mikrobiyolojik 6rnek almak i¢in kullanilabilecek kolay, basit
ve ucuz bir yontemdir. Yiizeyel ornekleme amaciyla genellikle pamuk uglu silgi¢ler
(ekiivyon) kullanilmaktadir. Yara yiizeyinin antiseptik igerikli olmayan steril serum
fizyolojik gibi bir soliisyonla temizligi ve yiizeyel doku debridmanini takiben 6rnek

alinmas1 Onerilmektedir. Yiizeyel striinti kiltlirleri rutinde kullanigh ve invaziv
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olmayan yontemler olmasina ragmen alinan 6rnekler tiimiiyle yiizeyel mikrobiyolojiyi
yansitir ve gercek patojen hakkinda bilgi vermez. Bu nedenle genel yaklasim

enfeksiyon tanisinda kullanilmalarinin uygun olmadig1 yoniindedir ( 55,56,61).
2.9.2. Derin Doku Ornekleri

Yiizeyel debrisin temizlenmesi ve debridmani takiben biyopsi ile elde edilen
derin doku Orneklerinin degerlendirilmesi, bakteriyel invazyonun gdsterilmesinde en

uygun ve giivenilir yontemdir (56,57,62).
2.9.3. Orneklerin Transportu

Mikrobiyolojik inceleme amaciyla alinan Orneklerin laboratuvara ulagtirilmasi
sirasinda da gerekli 6zen gosterilmelidir. Ornekler steril malzemeler icerisinde uygun
sekilde etiketlenerek ve gerekli klinik bilgiler de eklenerek, olabildigince cabuk
laboratuvara ulastirilmalidir. Ozellikle anaerop mikroorganizmalar ve derin mikoz
etkenleri arastiriliyorsa aspirasyon ve doku ornekleri siiriintii orneklerine oranla
mikrobiyal canliligin siirdiiriilebilmesi i¢in gerekli ortami daha fazla saglayabilmektedir
(55,56). Ornegin laboratuvara ulasmasi gecikecekse uygun tasima besiyerlerinin

kullanilmas1 gerekmektedir.
2.10. Orneklerin Mikrobiyolojik Degerlendirilmesi

Enfekte basi yaralarmin tedavisinde yol gdstermesi amaciyla alinmis olan
ornekler laboratuvara ulagtiginda uygun besiyerleri kullanilarak materyalin aerop ve
anaerop Kkiiltlirleri yapilmaktadir. Genellikle 24-48 saatlik inkiibasyonun ardindan
sonuca ulagsmak miimkiin olmakla birlikte anaerop mikroorganizmalar i¢in bu siire daha
uzun olabilmektedir. Alinan 6rneklerin Gram boyama ile incelenmesi ilk ve acil sonug
bakimindan 6nem tasimaktadir. Cok sayida 10kositle birlikte hakim bir
mikroorganizmanin saptanmasi olas1 patojen hakkinda bilgi verebilmektedir. Anaerop
kiltlirlerin  yapilamadigr durumlarda ise Gram boyamada ¢ok sayida bakteri
bulunmasina ragmen kiiltiirde iireme olmamasi anaerop ve aside direncli bakterileri

distindiirmelidir (55).
2.11. Bas1 Yarasi Enfeksiyonlarimin Tedavisi

Bas1 yarasi enfeksiyonlarimin tedavisini; basi yarasi enfeksiyonlarini yiizeyel

enfeksiyonlar ve derin enfeksiyonlar olarak siniflandirarak inceleyebiliriz.
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2.11.1. Yiizeyel Enfeksiyonlar

Sistemik enfeksiyon belirtileri olmadan yaranin iyilesmemesi, iyilesmenin
gecikmesi ve basi yarasinda goriilen lokalize bulgularla karakterize enfeksiyondur.
Yiizeyel enfeksiyon tedavisinin  temelini  nekrotik  dokularin  debridmani
olusturmaktadir. Debridmanin yaninda hastanin beslenmesinin diizenlenmesi, topikal
antibakteriyel uygulanmasi, yara iizerindeki basincin ortadan kaldirilmas: yara
tyilesmesini hizlandirmaktadir. Yeni jenerasyon yara iyiletim {irtinleri (poliheksanid
gibi) ile pansuman uygulanmasi, nemli yara oOrtiileri kullanilmasi, giimiis siilfadiazin
kremleri, antibiyotikli merhem kombinasyonlari, propilen glikol gibi antimikrobiyal
ajanlarin kullanilmasi yaradaki bakteri sayisin1 dokuya zarar vermeden azaltmaktadir
(64). Povidon iyot gibi antiseptik ajanlar fibroblastlara sitototoksik etki gosterdiginden
yara iyilesmesini geciktirmektedir. Bu nedenle kullanilmalar1 onerilmemektedir
(63,64,65). iki dort haftalik uygun bakima ragmen diizelmeyen bas1 yaralarma iki hafta
topikal antibiyotik uygulamasi Onerilmektedir. Buna ragmen diizelme saglanamazsa

derin doku kiiltiirii yapilmali ve osteomiyelit arastirilmalidir (64,65).
2.11.2. Derin Enfeksiyonlar

Derin doku enfeksiyonlar selliilit, osteomiyelit, bakteriyemi veya sepsis ile
seyredebilmektedir. Tedavisi daha zor ve mutlaka sistemik antibiyotik kullanimi

gerektirir (64).
2.11.2.1. Selliilit

Yara kenarindan bir iki santimetreye kadar mikroorganizmalarin yayilmasi ile
gelisen eritem, 1s1 artist, 0dem ve hassasiyet ile karakterize yumusak doku
enfeksiyonudur. Ates ve lokositoz goriilmeyebilir. Sonug¢ olarak enfeksiyon gézden
kacabilir ve hizla daha derin dokulara yayilabilir. Yine noropatili hastalarda en onemli
sorun hastanin agriy1 hissetmemesi ve tanimin gecikmesidir. Enfeksiyonun tedavisinde
cerrahi debridmanla birlikte antibiyotik tedavisi yapilmalidir. Olii dokular debride
edilerek enfekte materyalin drenaji saglanmalidir. Devamli negatif basing meydana
getiren vakum cihazlari, hiperbarik oksijen tedavisi yontemi, derin dokularda 6demin
azalmasina, graniilasyonun artmasina, anjiyogenezisin uyarilmasina neden olduklar1 i¢in

son yillarda tercih edilmektedir (64).
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2.11.2.2. Osteomiyelit

Sistemik bulgusu olsun veya olmasin uzun siireli iyilesmeyen yaralarda
osteomiyelit akla gelmelidir. Hastalarin %17-32 sinde goriilebilmektedir (64,66). Basi
yarasi olan hastalarda goriilen osteomiyelitin genellikle ayn1 bolgenin altindaki kemik
yapida olustugu ve ¢cogunlukla iki veya daha fazla bakterinin etken oldugu goriilmiistiir.
S. aureus, Streptococcus sp., Enterobacteriaceae, P. aeruginosa, Acinetobacter sp.,

Bacteroides sp. ve Fusobacterium sp. en sik etkenlerdir (66).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Geregler
3.1.1. Kullanilan Besiyerleri

Cikolatams1 Agar Besiyeri: Bir¢ok bakterinin iiretilmesinde kullanilan zengin

bir besiyeridir (69).

Kanh Agar Besiyeri: Genel kulanim besiyeri olarak ve daha c¢ok hemolitik

streptokoklarin ayirt edilmesinde kullanilan bir besiyeridir (69).

MacConkey Agar Besiyeri: Icerdigi kristal viyole ve safra tuzlarinin etkisiyle
Gram pozitif bakterilere karsi inhibitér etkide bulunan besiyeri, icerdigi laktoz

nedeniyle laktoza etkili olan bakterilerin etkisizlerden ayriminda kullanilmaktadir (67).

Mueller Hinton Agar Besiyeri: Bu besiyeri disk diflizyon yontemi ile duyarlilik

testleri uygulamalart i¢in kullanildi (67).

Uc Sekerli Demirli Agar Besiyeri (TSI Agar): Bu besiyeri, dekstroz, laktoz ve
sikroz fermentasyonu ile hidrojen siilfid iiretimi &zelliklerinin  belirlenerek,

Enterobacteriaceae ailesi liyelerinin tanimlanmasinda kullanildi (67).

Sitrat Besiyeri: Bu besiyeri Gram negatif bakterilerin karbon kaynagi olarak

sitrattan yararlanip yararlanmadiklarini ortaya ¢ikarmak icin kullanildi (68).

Christensen Besiyeri: Bu besiyeri lireaz enziminin varliginin saptanmasinda

kullanildi (68).

Dekstroz (D) Besiyeri: Bu besiyeri, Gram negatif ¢omaklarin, dekstroza
oksitleyici ve fermentleyici etkisinin, asit, gaz ve asetoin yapiminin arastirtlmasinda

kullanildi (68).

Metil Kirmizis1 Voges- Proskauer Besiyeri (Clark and Lubs Medium): Test
edilecek bakterinin saf kiiltiiriinden besiyerine ekim yapildi ve 35 °C’de 24 saat inkiibe
edildi. Voges ¢ozeltileri A ve B’den belirtilen miktarlarda tiip i¢ine ilave edildi, olusan
kirmizi menekse renk pozitif sonu¢ olarak degerlendirildi. Bu besiyeri glukoz
fermentasyonunda asit olusumunun ve asetil metil karbinol {iretiminin tespiti igin

kullanildi (70).
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Hareket, indol, Ornitin Besiyeri (MIO) : Bakterinin igne 6ze ile besiyerine
ekimi ve inkiibasyon sonrasi ekim hatti1 ile sinirli olmayan yaygin iireme hareket
varligimi gosterdi. Dekstrozun fermentasyonu sonucu olusan sart rengin, mora
doniisiimii ornitin dekarboksilaz varliginda putresin olusumunu gosterdi. Kovac indol
ayiract eklendiginde olusan kirmizi renk indol pozitifligi olarak degerlendirildi. Bu
besiyeri Enterobacteriaceae ailesinde, hareket, ornitin dekarboksilaz aktivitesi ve indol

tiretiminin belirlenmesinde kullanild1 (71).

Kanamisin ve Vankomisinli Anaerop Kanh Agar: Bacteroidesler igin segici

bir besiyeri olup Gram pozitif ve negatif bir¢ok bakterileri baskilar (69).

Phenylethyl Alcohol Kanli Agar Besiyeri: Karigik bakterili ortamdan anaerop
bakterilerin izolasyonunda kullanilan bir besiyeridir. Gram pozitif ve negatif zorunlu
anaerop bakteriler iireyebilir. Ayrica bazi Gram pozitif fakiiltatif anaerop bakteriler

tireyebilir (69).

Thioglycolate Buyyonu: Aerop ve anaerop birgok bakterinin iretilmesinde

kullanilan bir besiyeridir (69).
3.1.2.Bakteri Taniminda Kullanilan Ayiraclar ve Yapilan Deneyler
3.1.2.1.0ksidaz Aktivitesinin Gosterilmesi

Kovacs ayiract (suda %1 tetrametil-p-fenilendiamin dihidrokloriir ¢ozeltisi)
kullanildi. Bir petri kutusu igine siizge¢ kagidi konup ortasina 2-3 damla ayirag
damlatildi. Bakteri kiiltiirlinden steril 6ze ile alinarak kagit iizerine siiriildii. Koyu mor
rengin olusumu oksitlenmenin varligmmi ifade ettiginden pozitif sonu¢ olarak

degerlendirildi (68,69).
3.1.2.2.Indoliin arastirilmasi

MIO besiyerinde kiiltiirii yapilmis olan bakteri lizerine 0,2-0,3 ml Kovac indol
ayiract eklendi; kirmizi renk olusumu indol varligimi gosterdi. Bu deney bakterinin
triptofan molekiiliinii pargalayarak indol olusturup olusturmadiginin arastirilmasinda

kullanildi (67).
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3.1.2.3. Katalaz enziminin belirlenmesi

24 saatlik bakteri kiiltiirinden alinan 6rnek temiz bir pipetle lama siiriildi,
tizerine 1 damla %3 H,0,’den damlatildi. Hava kabarciklarinin ¢ikisi katalaz enziminin

varligini gosterdi (68).
3.1.2.4. Asetoin olusumunun gosterilmesi

Voges Proskauer reaktifleri kullanildi. Cozeltiler ayr1 ayr1 hazirlandi,
kullanilacagi zaman A’dan 0,6 ml, B’den 0,2 ml alinarak Clark- Lubs besiyerine ilave

edildi. 15 dakika i¢inde renk olusumu pozitif sonug olarak kabul edildi (68).
3.1.3. Antibiyotik Duyarhhlik Testleri

Kirby Bauer disk difiizyon yontemi ile yapilan duyarlilik testlerinde, tretici

firma tarafindan saglanan (BD) antibiyotik diskleri kullanildi.
3.2.Yontemler
3.2.1.0rneklerin Toplanmasi

Ocak 2009- Agustos 2010 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gelen basi yaralarindan alinmis
doku ornekleri ¢alismaya alindi. Siirlintii kiiltiirleri ¢aligmaya dahil edilmedi. Hastalarin
yattiklar1 servislere, poliklinik hastalarinin kendilerine veya dosyalarina ulasilarak

klinik bilgileri toplandi.
3.2.2.Mikroorganizmalarin Identifikasyonu

Bakterilerin izolasyonu ve tanimlanmasinda iretilen mikroorganizmalar,
konvansiyonel = biyokimyasal  testlerle  tanimlanmistir. Kiiltiirde  treyen
mikroorganizmalar  saflagtirildiktan ~ sonra  bakterilerin ~ koloni  &zellikleri,
karbonhidratlara etkileri, indol, hidrojen siilfiir yapimi, sitrat kullanimi, Voges-

Proskauer deneyi ile asetoin olusturmasi, oksidaz aktivitesi, lireaz, ornitin dekarboksilaz
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varlig1 ve hareket yetenegi incelenerek; bu yontemlerin yani sira Vitek-2 otomatize tani

yontemi ile tiir tanim1 yapilmistir (67).

3.2.3. Antibiyotik Duyarhhklarinin Belirlenmesi

Antibiyotik duyarlilik testleri CLSI kriterlerine gore Kirby-Bauer disk difiizyon
yontemi ile degerlendirilmistir. 24 saatlik taze kiiltiir pasajlarindan saf olarak elde
edilen bakteri kolonileri deneylerde kullanilmistir. Bu kolonilerden Mueller Hinton
buyyonda 0.5 McFarland bulanikliginda bakteri siispansiyonu hazirlanarak steril
ekiivyon ile onceden yiizeyi kurutulan Mueller-Hinton agar plaklarina yayillmistir. En
cok 30 dakika igerisinde diskler yerlestirilip 35°C’lik etiivde 18 saat inkiibe edilmistir.
Antibiyogramlarin, 18 saatlik inkiibasyondan sonra zon ¢aplar1 CLSI standartlarina gore

oOl¢iilerek direnglilik, orta derecede duyarlilik ve duyarlilik durumlar1 kaydedilmistir.
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4.BULGULAR

Calismamiz 1 Ocak 2009- 1 Agustos 2010 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gelen 50 basi yarasi
ornegiyle yapilmistir. Caligma basi yaralarindan alinan doku 6rnekleriyle yapilmis olup,
striintii 6rnekleri calismaya dahil edilmemistir. Hasta sayisi, cinsiyeti ve geldikleri

servis ve poliklinikler Tablo-1" de gosterilmistir.

Tablo-1: Hasta sayisi, cinsiyeti, geldikleri servis veya poliklinikler.

HASTA BILGILERI TOPLAM SAYI/ %
HASTA SAYISI 50
L KADIN 29 (%58)
CINSIYET
ERKEK 21 (%42)
. ) Cerrahi Yogun Bakim Servisi 5 (%10)
Poliklinik/Servis
Plastik Cerrahi Servisi 6 (%12)
F 121k. ) Tedavi ve Rehabilitasyon 6 (%12)
Servisi
i¢ Hastaliklar1 Geriatri Servisi 2 (%4)
Anestezi Yogun Bakim Servisi 3 (%6)
Ortopedi Servisi 3 (%6)
Noroloji Servisi 5 (%10)
Norosirurji Servisi 1 (%2)
Kardiyoloji Yogun Bakim Servisi 4 (%8)
Plastik Cerrahi Poliklinik 8 (%16)
Acil Dahiliye Poliklinik 3 (%6)
Noroloji Poliklinik 1 (%2)
Ortopedi Poliklinik 1 (%2)
Acil Cerrahi Poliklinik 2 (%4)
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Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin 35’inin (%70) ¢esitli servislerde yatarak
tedavi gormekteyken, 15’inin (%30) ayakta takip ve tedavi edilen poliklinik hastalari
olduklar1 goriilmiistiir (Tablo-1). Hastalarin en sik Plastik Cerrahi Poliklinigi (% 16),
Plastik Cerrahi Servisi (%12) ve Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Servisi’nden (%12)
geldigi goriilmiistiir (Tablo-1).

Tablo-2: Yara yeri, yara evresi, yaranin olusum yeri, yaranin olusum zamani.

HASTA BiLGILERI TOPLAM SAYI

Sakral 37 (%74)
YARA YERI Trokanterik 8 (%16)
Topuk 5(%10)
111 23 (%46)

YARA EVRESI
v 27 (%54)
EV 27 (%54)

OLUSUM YERIi
HASTANE 23 (%46)
1-3 AY 33 (%66)

OLUSUM ZAMANI

4-6 AY 17 (%34)

Yaralarin 37’sinin (%74) sakral bolgede, 8’inin (%16) trokanterik bolgede,
5’inin (%10) topukta olustugu goriilmiistiir. Yaralarin 27’sinin (%54) evre IV, 23’{iniin
(%46) evre III oldugu goriilmiistiir. Yaralarin 27’sinin (%54) evde, 23’liniin (%46)
hastanede olustugu goriilmiistiir (Tablo-2).
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Tablo-3: Hastalarin tanis1 ve kronik hastaliklari.

HASTA BiLGILERIi TOPLAM SAYI
KANSER 5(%10)
KIRIK 8 (%16)
HASTANIN TANISI| NOROLOJIK 24 (%48)
OMURILIK 0
KESISi > (%10)
KVS HASTALIGI 8 (%16)
KANSER 5(%10)
DIiABET 12 (%24)
KRONIK
HASTALIK ) )
HIiPERTANSIYON 10 (%20)
KALP .
YETMEZLIiGI 2 (%4)

Hastalarin 24’iintin (%48) norolojik hastaligi, 8’inin (%16) cesitli bolgelerde

kirigi, 8’inin (%16) kardiyovaskiiler sistem hastaligi, 5’inin (%10) omurilik kesisi,

5’inin (%10) kanser hastasi oldugu goriilmiistiir (Tablo-3).

Altta yatan kronik hastaliklara bakildiginda hastalarin 29’unda (%58) kronik

10’unda (%20)
hipertansiyon, 5’inde (%10) kanser, 2’sinde (%4) kalp yetmezligi oldugu saptanmistir

hastalik varligr saptanmistir. Hastalarin  12’sinde (%?24) diabet,

(Tablo-3).
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Tablo-4: Ureyen mikroorganizmalarin sayilari.

BAKTERI TURU SAYISI (%)
Pseudomonas aeruginosa 20 (%26,7)
Acinetobacter sp. 7 (%9,3)
Klebsiella oxytoca 4 (%S5,3)
Escherichia coli 12 (%16)
Proteus mirabilis 5 (%6,7)
Proteus vulgaris 3 (%4)
Citrobacter sp. 1 (%1,3)
Morganella morganii 1 (%1,3)
MRSA 3 (%4)
MSSA 3 (%4)
MRPKNS 2 (%2,7)
Enterococcus sp. 5 (%6,7)
Difteroid comaklar 2 (%2,7)
Bacteroides fragilis 1(%1,3)
Peptostreptococcus sp. 2 (%2,7)
Serratia marcescens 1 (%1,3)
Enterobacter sp. 1(%1,3)
Candida sp. 1(%1,3)
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Calismaya alinan 50 Ornekten 44’iinde (%88) ilireme gorilirken, 6 (%12)
ornekte bakteri tirememistir. 23 (%52,3) ornekte birden fazla mikroorganizma iiremesi
goriiliirken, 21 (%47,7) drnekte tek tip mikroorganizma iiredigi goriilmiistiir. Caligmaya
alman 50 o6rnekten toplam 75 mikroorganizma iiretilmis olup; bunlarin 55’1 (%73,3)
Gram negatif comak, 13’1 (%17,3) Gram pozitif kok, 2’si (%2,7) Gram pozitif gomak,
4’14 (%5,3) anaerop mikroorganizmalar olarak identifiye edilmistir. Gram negatif
comaklarin 28’1 (%51) fermantatif Gram negatif comak, 27°si (%49) nonfermantatif
Gram negatif ¢comak olarak identifiye edilmistir. Gram negatif ¢comaklardan 20’si
(%36,4) Pseudomonas aeruginosa, 12’si (%21,8) Escherichia coli, 8’1 (%14,5) Proteus
sp., 7’si (%12,7) Acinetobacter sp., 4’0 (%7,3) Klebsiella oxytoca, 1’1 (%]1,8)
Citrobacter sp., 1’1 (%1,8) Morganella morganii, 1’1 (%1,8) Serratia marcescens, 1’i
(%]1,8) Enterobacter sp., olarak identifiye edilmistir. 1 hasta 6rneginde Candida sp.
iretilmistir (Tablo-4).

Gram pozitif koklardan 8’1 (%10,7) Stafilokok cinsi olup, 3’ii (%4) MRSA, 3’1
(%4) MSSA, 2’s1 (%2,7) MRPKNS olarak identifiye edilmistir. Gram pozitif koklardan
5’1 (%6,7) Enterococcus sp. olarak bulunmustur (Tablo-4).

Anaerop mikroorganizmalardan 2’ si (%2,7) Peptostreptococcus sp., 1’1 (%1,3)

Bacteroides fragilis, 1’1 (%1,3) Fusobacterium sp. olarak bulunmustur (Tablo-4).
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Tablo-5: Ureyen mikroorganizmalarin servislere ve kliniklere gére dagilimu.

SERVIiS/POLI
KLIiNiK

Pseudomonas aeruginosa

|Acinetobacter sp.

Klebsiella oxytoca

Escherichia coli

Proteus mirabilis

Proteus vulgaris

Citrobacter sp.

Morganella morganii

Serratia marcescens

E

Candida sp

MRSA

MSSA

MRPKNS

Enterococcus sp.

Difteroid comak

Bacteroides fragilis

Peptostreptococcus sp

Cerrahi Yogun
Bakim Servisi

[u—

[\

[u—

—_

[

—_

Plastik Cerrahi
Servisi

Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon
Servisi

ic Hastahklar
Geriatri Servisi

Anestezi
Yogun Bakim
Servisi

Ortopedi Servisi

Noroloji Servisi

Norosirurji Servisi

Kardiyoloji
Yogun Bakim
Servisi

Plastik Cerrahi
Poliklinigi

Acil Dahiliye
Poliklinigi

Noroloji
Poliklinigi

Ortopedi
Poliklinigi

Acil Cerrahi
Poliklinigi
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Izole edilen mikroorganizmalarin direng paternleri incelendiginde sadece
seftazidime orta duyarli olan Pseudomonas aeruginosa kokeninin Plastik Cerrahi
Poliklinik hastasindan tiredigi goriilmiistiir. Sadece piperasilin tazobaktam ve amikasine
duyarli olan Pseudomonas aeruginosa ve MRSA kokeninin birlikte iiredigi hastanin
Ortopedi Servisi’nde yatmakta oldugu goriilmiistiir. izole edilen MRSA kokenlerinin

Ortopedi Servisi ve Anestezi Yogun Bakim Servisinde yatmakta olan hastalarda iiredigi

gorilmiistiir.

Tablo-6: Enterik Gram negatif comaklarin antibiyotik duyarliliklari.

ENTERIK GRAM NEGATIF COMAKLAR

DUYARLI %

ORTA DUYARLI %

DIRENCLI %

AMPISILIN

8 (%28.6)

20 (%71,4)

AMOKSISILIN KLAVULANAT 17 (%60,7) 1 (%3,6) 10 (%35,7)
PiPERASILIN TAZOBAKTAM 27 (%96,4) 1 (%3,6)
SEFUROKSIM 21 (%75) 7 (%25)
SEFOTAKSIM 26 (%92,9) 2 (%7,1)
SEFTAZIDIM 26 (%92.,9) 2 (%7,1)
SEFEPIM 26 (%92,9) 2 (%7,1)
SEFOKSITIN 27 (%96,4) 1 (%3,6)
IMIiPENEM 28 (%100)

GENTAMISIN 24 (%85,7) 4 (%14,3)
AMIKASIN 26 (%92,9) 2 (%7,1)
NETILMISIN 26 (%92.,9) 2(%7,1)
SIPROFLOKSASIN 20 (%71,4) 1 (%3,6) 7 (%25)
TRIMETOPRIM SULFAMETOKSAZOL 14 (%50) 14 (%50)

Izole edilen enterik Gram negatif comaklarin tiimiiniin imipeneme duyarli oldugu

goriilmistiir. Bunu sirasiyla piperasilin tazobaktam (%96,4), sefoksitin (%96,4),
sefepim (%92,9), seftazidim (%92,9), sefotaksim (%92,9), amikasin (%92,9), netilmisin
(%92,9), gentamisin (%85,7), sefuroksim (%75), siprofloksasin (%71,4), amoksisilin
klavulanat (%60,7), trimetoprim sulfametoksazoliin (%50) izledigi goriilmiistiir (Tablo-
6). izole edilen enterik Gram negatif comaklarda en fazla direncin ampisiline kars:

(%71,4) oldugu; bunu sirastyla trimetoprim sulfametoksazol (%50), amoksisilin
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klavulanat (%35,7), sefuroksim (%25) ve siprofloksasinin (%25) izledigi gorilmistiir

(Tablo-6).

Tablo-7: izole edilen Escherichia coli’lerin antibiyotik duyarliliklar1.

Escherichia coli Duyarh % | Orta Duyarh % | Direncli %
Ampisilin 4 (%33,3) 8 (%66,7)
Amoksisilin Klavulanat 10 (%83.3) 1 (%8,3) 1 (%8,3)

Piperasilin Tazobaktam 12 (%100)

Sefuroksim 11 (%91,7) 1(%8,3)

Sefotaksim 11(%91,7) 1 (%8,3)

Seftazidim 11(%91,7) 1 (%8,3)

Sefepim 11(%91,7) 1 (%8,3)

Sefoksitin 12 (%100)

Imipenem 12 (%100)

Gentamisin 12(%100)

Amikasin 11(%91,7) 1 (%8,3)

Netilmisin 11(%91,7) 1 (%8,3)

Siprofloksasin 8 (%66,7) 1 (%8,3) 3 (%25)

Trimetoprim Sulfametoksazol 5 (%41,7) 7(%58,3)

Izole edilen Escherichia coli’lerin tiimiiniin imipenem, piperasilin tazobaktam,
gentamisin ve sefoksitin’e duyarlt (%100) oldugu goriilmiistiir. Bunu sirasiyla
sefotaksim (%91,7), seftazidim (%91,7), sefepim (%91,7), sefuroksim (%91,7),
amikasin  (%91,7), (%91,7), (%83,3) ve

siprofloksasinin (%66,7) izledigi goriilmiistiir. E. coli’lerde en sik direncin ampisilin

netilmisin amoksisilin  klavulanat

(%66,7) ve trimetoprim sulfametoksazole (%58,3) karst oldugu saptanmistir (Tablo-7).
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Tablo-8: izole edilen Klebsiella oxytoca’larm antibiyotik duyarliliklari.

Klebsiella oxytoca Duyarh Orta Duyarh Direncli

Ampisilin 4
3
1

—_

Amoksisilin Klavulanat

Piperasilin Tazobaktam

Sefuroksim

Sefotaksim

Seftazidim

Sefepim

Sefoksitin

Imipenem

Gentamisin

Amikasin

Netilmisin

Siprofloksasin

NN (WA AR R W W W W W

Trimetoprim Sulfametoksazol

Izole edilen Klebsiella oxytoca’larin tiimiiniin sefoksitin, imipenem, gentamisin,

amikasine duyarli oldugu saptanmistir (Tablo-8).

Tablo-9: izole edilen Proteus mirabilis’lerin antibiyotik duyarliliklar1.

Proteus mirabilis Duyarh Orta Duyarh Direncli

Ampisilin 4 1
1

Amoksisilin Klavulanat

Piperasilin Tazobaktam

Sefuroksim

Sefotaksim

Seftazidim

Sefepim

Sefoksitin

imipenem

Gentamisin

Amikasin

Netilmisin

Siprofloksasin

[V, B N, S KV, N KV, S RV, R RV, B KV, S K, R K, N KV, N KV, N RV R AN

Trimetoprim Sulfametoksazol
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Proteus mirabilis’lerin tlimiiniin piperasilin tazobaktam, sefuroksim, sefotaksim,
seftazidim, sefepim, imipenem, gentamisin, amikasin, netilmisin, siprofloksasin,

trimetoprim sulfametoksazole duyarli olduklar1 saptanmistir (Tablo-9).

Tablo-10: izole edilen Proteus vulgaris’lerin antibiyotik duyarliliklari.

Proteus vulgaris Duyarh Orta Duyarh Direncli

Ampisilin 3

Amoksisilin Klavulanat 2 1

Piperasilin Tazobaktam 3

Sefuroksim 3

Sefotaksim

Seftazidim

Sefepim

Sefoksitin

imipenem

Gentamisin

Amikasin

Netilmisin

W (W (W [N (W W W W W

Siprofloksasin

—_—
[\

Trimetoprim Sulfametoksazol

Proteus vulgaris’lerin tiimiinlin piperasilin tazobaktam, sefotaksim, seftazidim,
sefepim, sefoksitin, imipenem, amikasin, netilmisin, siprofloksasine duyarli olduklari

saptanmistir (Tablo-10).
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Tablo-11: izole edilen Pseudomonas aeruginosa’larin antibiyotik duyarliliklari.

Pseudomonas aeruginosa Duyarh % | Orta Duyarh % Direncli %
Seftazidim 15 (%75) 1 (%5) 4 (%20)
Sefepim 16 (%80) 4 (%20)
imipenem 15 (%75) 5 (%25)
Meropenem 15 (%75) 5 (%25)
Gentamisin 12 (%60) 8 (%40)
Amikasin 18 (%90) 2 (%10)
Netilmisin 15 (%75) 5 (%25)
Siprofloksasin 13(%65) 7 (%35)
Piperasilin Tazobaktam 17 (%385) 3 (%15)

Izole edilen Pseudomonas aeruginosa’larin en sik piperasilin tazobaktam (%85)
ve amikasine (%90) duyarli olduklar1 bunu sirasiyla; sefepim (%80), meropenem
(%75), imipenem (%75), seftazidim (%75) ve netilmisinin (%75) izledigi gortilmiistiir.
Pseudomonas aeruginosa’larda en sik direncin gentamisin (%40) ve siprofloksasine

(%35) kars1 oldugu saptanmistir (Tablo-11).

Tablo-12: izole edilen Acinetobacter sp.’lerin antibiyotik duyarliliklari.

Acinetobacter sp Duyarh Orta Duyarh Direncli
Seftazidim 1 6

Sefepim

imipenem

Meropenem

Gentamisin

Amikasin

Netilmisin

4
2
2
3
3
2
4

Siprofloksasin

[ I AVS I L B N N E A% B 1\

Piperasilin Tazobaktam 1 1
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Tablo-13: izole

edilen metisiline direngli Staphylococcus aureus’larin antibiyotik

duyarlhiliklari.
MRSA DUYARLI DIiRENCLI
PENISILIN 3
ERITROMISIN 1 2
KLINDAMISIN 1 2
VANKOMISIN 3
TEIKOPLANIN 3
TETRASIKLIN 3
RIFAMPISIN 1 2
GENTAMISIN 1 2
SIPROFLOKSASIN 3
FUSIDIK ASIT 3
LINEZOLID 3

Izole edilen metisiline direngli Staphylococcus

aureus’larin

timunin

vankomisin, teikoplanin, tetrasiklin, fusidik asit ve linezolide duyarli, siprofloksasine

direngli oldugu saptanmistir (Tablo-13).

Tablo-14: izole edilen metisiline duyarli Staphylococcus aureus’larin antibiyotik

duyarliliklart.

MSSA

DUYARLI

DIRENCLI

PENISILIN

1

2

ERITROMISIN

1

KLINDAMISIN

1

VANKOMISIN

TEiKOPLANIN

TETRASIKLIN

RIFAMPISIN

GENTAMISIN

SiPROFLOKSASIN

FUSIDIK ASIT

LINEZOLID

W |W [N (W [N (W (W (W (NN
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Izole edilen metisiline duyarli Staphylococcus aureus’larm tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, tetrasiklin, fusidik asit ve linezolide duyarli oldugu

saptanmistir (Tablo-14).

Tablo-15: izole edilen metisiline direncli koagiilaz negatif Stafilokok’larin antibiyotik

duyarhiliklart.

MRPKNS DUYARLI |DIRENCLI
PENISILIN 2
ERITROMISIN 1 1
KLINDAMISIN 1 1
VANKOMISIN 2
TEIKOPLANIN 2
TETRASIKLIN 1 1
RIFAMPISIN 2
GENTAMISIN 1 1
SIPROFLOKSASIN 1 1
FUSIDIK ASIT 2

LINEZOLID 2

Izole edilen metisiline direncgli koagiilaz negatif Stafilokok’larm tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, rifampisin, fusidik asit ve linezolide duyarli oldugu

saptanmistir (Tablo-15).

Tablo-16: izole edilen Enterococcus sp.’lerin antibiyotik duyarliliklari.

Enterococcus sp. DUYARLI | DIRENCLI
AMPISILIN 4 1
VANKOMISIN 5

TEICOPLANIN 5

GENTAMISIN 5
STREPTOMISIN 5

TETRASIKLIN 5
SIPROFLOKSASIN 3 2
LINEZOLID 5

Izole edilen Enterococcus sp.’lerin tiimiiniin vankomisin, teikoplanin, gentamisin

(120 pg), streptomisin (300 pg) ve linezolide duyarli oldugu saptanmistir (Tablo-16).
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5.TARTISMA

Heym B. ve arkadaslarinin yapmis oldugu; spinal kord yaralanmasi olgularinda
bas1 yarasi enfeksiyonu gelismis 101 hastanin derin doku biyopsi Kkiiltiirlerinin
incelendigi aragtirmada en sik izole edilen etkenler; Enterobacteriacea ailesi iiyeleri
(%29), diger Gram negatif ¢omaklar (%10), Staphylococcus sp. (%28), Streptokok ve
Enterokoklar (%16), anaeroplar ve Kandidalar (%7) olarak bulunmustur.
Enterobacteriacea ailesinden Escherichia coli (%11,4), Proteus mirabilis (%9,6),
Morganella morganii (%2,07), Proteus wvulgaris (%6), Klebsiella sp. (%2,07),
Citrobacter sp. (%1,38), Enterobacter sp. (%1,38) olarak bulunmustur. Diger Gram
negatif comaklardan Pseudomonas aeruginosa (%6,9), Acinetobacter baumanii (%2,7),
Flavobacterium sp. (%0,3) olarak bulunmustur. Stafilokoklardan metisiline direncli
Staphylococcus aureus (%13,1), metisiline duyarli Staphylococcus aureus (%10),
koagiilaz negatif Stafilokoklar (%4,8) olarak bulunmustur. Ayrica Enterococus faecalis

(%15,5), A, B, G, F grubu Streptokoklar (%5,5) olarak bulunmustur (72).

Brook I. ve arkadaslarinin 58 ¢ocuk hastanin basi yaralarindan siiriintii ve derin
doku kiiltiirii yontemiyle yaptig1 ¢calismada basi yaralarinin %50’sinde aerop bakteriler,
%9’unda anaerop bakteriler, %41’inde ise aerop ve anaerop karigik T{ireme
saptamislardir. Ureyen 132 mikroorganizmanm 79’u (%59,8) aerop, 53’ii (%40,2)
anaerop bakteriler olarak bulunmustur. En sik iireyen mikroorganizmalar S. aureus
(%18,9), Peptostreptococcus sp. (%16,6), Bacteroides fragilis (% 7,5), Pseudomonas

aeruginosa (%35,3) olarak bulunmustur (74).

Daltrey DC. ve arkadaslar1 53 geriatrik hastanin basi yaralarindan alinan siirtintii
ve doku kiiltiirleriyle ¢alismiglar ve normal cilt florasina ait olan bakterileri ¢alismaya
dahil etmemislerdir. En sik P. aeruginosa ve P. mirabilis’ in iiredigi bildirilmistir. 20
hastada bakteri iirememis, 15 hastada tek mikroorganizma tirerken, 18’inde birden fazla

mikroorganizma tliredigi bildirilmistir (11).

Gencosmanoglu BE. ve arkadaglarinin spinal kord lezyonlu 55 hasta {lizerinde
yaptig1 arastirmada stirlintii kiiltiirleri ile ¢alisilmis ve en sik lireyen mikroorganizmalar
Metisiline Duyarlii Staphylococcus aureus (%21,8), Metisiline Direngli Staphylococcus
aureus (%?7,3), Escherichia coli (%16,4), Proteus mirabilis (%10,9), Klebsiella sp.
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(%5,5), Pseudomonas aeruginosa (%5,5), Enterobacter aerogenes (%5,5), Difteroid

comaklar (%3,6) olarak bulunmustur. Olgularin %7’sinde ise lireme olmamustir (5).

Akdenizli MA. ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmada 124 bas1 yarasindan alinan
sirlintii ve derin doku ornekleri ile ¢aligmiglardir. En sik iireyen mikroorganizmalar
Proteus sp. (%26,6), Staphylococcus aureus (%25), Pseudomonas aeruginosa (%19,3),
E. coli (%13,7), Staphylococcus epidermidis (%7,2), Klebsiella sp. (%8) olarak
bulunmustur (73).

Demiroglu Y. kronik yarasi olan 100 hastadan alinan siiriintii kiltiirleri ve
biyopsi kiiltiirleri ile yaptig1 arastirmasinda 42 basi yarasi ile ¢alismistir. 42 yaranin 20’
sinde (%47,6) bir tiir, 21’inde (%50) iki tiir, 1’inde (%2,3) ii¢ tiir mikroorganizma
tiremesi saptanmistir. Siklik sirasina gére Gram pozitif bakteriler, nonfermentatif Gram

negatif comaklar ve Enterobacteriacae tliyeleri izole edilmistir (75).

Demirel M. ve arkadaslar1 basi yarasi olan 79 hastadan yaptiklar1 aragtirmada
hastalarin %77 sinden alinan siiriintii ve doku kiiltiirlerinde iireme saptamiglar ancak
%23’linde ilireme saptamamiglardir. Kiiltlirlerde %58 oraninda tek ajan patojen ile
tireme goriiliirken, %36’sinda ikili bakteri ile iireme, %6’sinda ise Uglii lireme
goriilmistiir. Kiiltlirlerde iireyen mikroorganizmalar sirasiyla; %20 Pseudomonas
aeruginosa, %14 Eschericia coli, %9 Acinetobacter baumanii, %7 Metisilin Direngli
Staphylococcus aureus, digerleri azalan sirayla Klebsiella pneumonia, Staphylococcus
epidermidis, Candida tiirleri, Proteus vulgaris, Enterococcus sp, ESBL yapan Klebsiella

pnomoniae ve ESBL yapan Escherichia coli’dir (76).

Bizim yaptigimiz ¢alismada ise; alinan 50 hasta materyalinin 44’tinde (%388)
tireme goriiliirken, 6 (%12) Ornekte bakteri iiretilememistir. Bunlardan 23 (%52,3)
ornekte birden fazla mikroorganizma iiremesi goriiliirken, 21 (%47,7) ornekte ise tek tip
mikroorganizma iiredigi gorilmiistiir. Calismaya alinan 50 Ornekten toplam 75
mikroorganizma {retilmis olup; bunlarin 55’1 (%73,3) Gram negatif ¢comak, 13’0
(%17,3) Gram pozitif kok, 2’si (%2,7) Gram pozitif ¢comak, 4’ (%5,3) anaerop
mikroorganizmalar olarak identifiye edilmistir. Gram negatif comaklarin 28’1 (%51)
fermantatif Gram negatif ¢omak, 27’si (%49) nonfermantatif Gram negatif comak
olarak identifiye edilmistir. Gram negatif ¢omaklardan 20’si (%36,4) Pseudomonas
aeruginosa, 12’si (%21,8) Escherichia coli, 8’1 (%14,5) Proteus sp., 4’i (%7,3)
Klebsiella oxytoca, 7’si (%12,7) Acinetobacter sp., 1’1 (%]1,8) Citrobacter sp., 1’i
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(%1,8) Morganella morganii, 1’1 (%]1,8) Serratia marcescens, 1’1 (%1,8) Enterobacter

sp. olarak identifiye edilmistir. 1 hasta 6rneginde Candida sp. iiretilmistir (Tablo-4).

Gram pozitif koklardan 8’1 (%10,7) Stafilokok cinsi olup, 3’ii (%4) MRSA, 3’1
(%4) MSSA, 2’si (%2,7) MRPKNS olarak identifiye edilmistir. Gram pozitif koklardan
5’1 (%6,7) Enterococcus sp. olarak bulunmustur (Tablo-4).

Caligmamizda elde edilen verilerin Heym ve arkadaglarimin bulgularina ¢ok
yakin oldugu goriilmektedir. Bunda yaradan alinan doku oOrnekleriyle ¢alismis

olmalarinin rolii oldugu diisiiniilebilir.

Stirtintt kiiltiirleriyle yapilan calismalarda siklikla Gram Pozitif mikroorganizma
tiremeleri goriilmiistiir. Siirtintli ve doku kiiltlirlerinin  birlikte degerlendirildigi
caligmalarin bir kisminda siklikla Gram Pozitif mikroorganizmalar iirerken bir kisminda
Gram Negatif mikroorganizmalarin {iredigi goriilmiistiir. Bu da siirtintli kiiltiirlerinin
yiizeyel kontaminasyonu yansitma o&zelliklerinden dolayi, etken mikroorganizmanin

hangisi olabilecegi sorununu karsimiza ¢ikarmaktadir.

Benzer olgular i¢in degisik kaynaklarda onerilen antibiyotik uygulamalarina
baktigimizda; ilk kez tedavi alacak ve osteomiyelitin eslik etmedigi yaralarda;
klindamisin veya birinci kugak sefalosporin ya da amoksisilin-klavulanik asitin tek
basma kullanilabilecegi bildirilmektedir. Onceden baska antibiyotik tedavisi almus,
kronik yada tekrarlayan yaralarda ise ampisilin-sulbaktam/ piperasilin-tazobaktam/
tikarsilin-klavulanik asit ve klindamisinin; seftriakson/seftazidim/siprofloksasin yada
aztreonam ile kombine edilerek kullanilmasi Onerilmektedir. Bir ekstremiteyi veya
hastanin yagamini tehdit eden derin yaralarda; imipenem veya meropenemin
vankomisin ile kombine edilerek kullanilabilecegi belirtilmektedir (2). Baska bir
kaynakta ise; osteomiyelit olusmamis yiizeyel, yaralarda amoksisilin klavulanik asit
yada klindamisinin; siprofloksasin yada linezolid (MRSA diisiiniiliiyorsa) ile kombine
edilerek kullanilmasi Onerilmektedir. Osteomiyelit olusmamis daha derin yaralarda
klindamisinin; seftriakson yada vankomisin (MRSA diisiiniiliiyorsa) ile kombine
edilerek kullanilmasi Onerilmistir. Osteomiyelit olugsmus ve daha agir, sistemik
enfeksiyon belirtileri olan olgularda klindamisinin; piperasilin tazobaktam, gentamisin,
imipenem, meropenem, vankomisin veya linezolid (MRSA diisiiniiliiyorsa) ile kombine
edilmesi oOnerilmektedir (77). Bir bagka oneride ise tekli antibiyotik tedavisi olarak;

sefoksitin, seftizoksim, sefotetan, tikarsilin klavulanat, piperasilin tazobaktam,
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imipenem veya meropenemin kullanilabilece§i ancak kombinasyon tedavisi
disiiniildiiglinde  klindamisin yada metronidazoliin siprofloksasin ile birlikte
diisiiniilmesi gerektigi, MRSA tedavisi i¢in ise vankomisin, kinopristin, dalfopristinin

kullanilabilecegi belirtilmektedir (58).

izole edilen enterik Gram negatif comaklarin tiimiiniin imipeneme duyarli oldugu
goriilmistiir. Bunu sirasiyla piperasilin tazobaktam (%96,4), sefoksitin (%96,4),
sefepim (%92,9), seftazidim (%92,9), sefotaksim (%92,9), amikasin (%92,9), netilmisin
(%92,9), gentamisin (%85,7), sefuroksim (%75), siprofloksasin (%71,4), amoksisilin
klavulanat (%60,7), trimetoprim sulfametoksazoliin (%50) izledigi goriilmiistiir (Tablo-
6). Izole edilen enterik Gram negatif ¢omaklarda en fazla direncin ampisiline kars:
(%71,4) oldugu; bunu sirasityla trimetoprim sulfametoksazol (%350), amoksisilin
klavulanat (%35,7), sefuroksim (%25) ve siprofloksasinin (%25) izledigi goriilmiistiir
(Tablo-6).

Izole edilen Escherichia coli’lerin tiimiiniin imipenem, piperasilin tazobaktam,
gentamisin ve sefoksitin’e duyarlt (%100) oldugu goriilmiistiir. Bunu sirasiyla
sefotaksim (%91,7), seftazidim (%91,7), sefepim (%91,7), sefuroksim (%91,7),
amikasin  (%91,7), netilmisin (%91,7), amoksisilin klavulanat (%83,3) ve
siprofloksasinin (%66,7) izledigi goriilmiistiir. E. coli’lerde en sik direncin ampisilin

%066,7) ve trimetoprim sulfametoksazole (%58,3) kars1 oldugu saptanmistir (Tablo-7).
(%66,7) p (%058,3) kars gu sap stir ( )

izole edilen Klebsiella oxytoca’larin tiimiiniin sefoksitin, imipenem, gentamisin,

amikasine duyarli oldugu saptanmistir (Tablo-8).

Proteus mirabilis’lerin tiimiiniin piperasilin tazobaktam, sefuroksim, sefotaksim,
seftazidim, sefepim, imipenem, gentamisin, amikasin, netilmisin, siprofloksasin,

trimetoprim sulfametoksazole duyarli olduklar1 saptanmistir (Tablo-9).

Proteus vulgaris’lerin tiimiiniin piperasilin tazobaktam, sefotaksim, seftazidim,
sefepim, sefoksitin, imipenem, amikasin, netilmisin, siprofloksasine duyarli olduklar

saptanmistir (Tablo-10).

Izole edilen Pseudomonas aeruginosa’larin en sik piperasilin tazobaktam (%85)
ve amikasine (%90) duyarli olduklar1 bunu sirasiyla; sefepim (%80), meropenem

(%75), imipenem (%75), seftazidim (%75) ve netilmisinin (%75) izledigi gortilmiistiir.
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Pseudomonas aeruginosa’larda en sik direncin gentamisin (%40) ve siprofloksasine

(%35) kars1 oldugu saptanmstir (Tablo-11).

izole edilen metisiline direngli Staphylococcus aureus’larin tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, tetrasiklin, fusidik asit ve linezolide duyarli, siprofloksasine

direngli oldugu saptanmistir (Tablo-13).

Izole edilen metisiline duyarli Staphylococcus aureus’larm tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, tetrasiklin, fusidik asit ve linezolide duyarli oldugu

saptanmistir (Tablo-14).

Izole edilen metisiline direncli koagiilaz negatif Stafilokok’larin tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, rifampisin, fusidik asit ve linezolide duyarli oldugu

saptanmistir (Tablo-15).

Izole edilen Enterococcus sp.’lerin tiimiiniin vankomisin, teikoplanin, gentamisin

(120 pg), streptomisin (300 pg) ve linezolide duyarli oldugu saptanmistir (Tablo-16).
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6. SONUC

Basi yaralar1 ve enfekte basi yaralari; rehabilitasyon hizmetlerinin iylestirilmesi
yoniindeki ¢alismalar sonucu, yataga ve tekerlekli sandalyeye bagli olarak yasamini
stirdliren bireylerin artmasiyla dnemini koruyacaga benzemektedir. Bu nedenle zaman
zaman benzer calismalarin; bu amaca yonelik olusturulacak merkezlerde, bir ekip isi
olan basi yarasi tedavisinin giincellestirilerek degerlendirilmesinin uygun olacagini

diistinmekteyiz.

Ulkemizde bas yaralar ile ilgili benzer calismalarin az sayida ve ¢ogununda
strintii kiilttrleri kullanilarak yapilmis olmasi, yiizeyel kontaminasyonlar nedeniyle
sonucun tartigilabilir hale gelmesine ve tedavide karisikliklara yol agmaktadir. Derin
doku Kkiiltiirlerinde hasta materyalinin alinis sekli, enfeksiyon ile kontaminasyonun
birbirinden ayrilmasinda etkin bir faktdrdiir. Basi yarasi enfeksiyonlarinda hekimleri
zorlayan en 6nemli konu yaradaki kolonizasyon ile enfeksiyonun ayirt edilmesidir.
Kolonize olmus mikroorganizmalarin tedavisiyle ugrasmak bircok yan etkiler ve
maliyet artis1 doguracaktir. Bu nedenle enfeksiyon ve kolonizasyonun ayrimi ¢ok iyi
yapilmalidir. Siiriintii kiiltiirlerinin birgok kolayliklart olmasina karsin, izole edilen
mikroorganizmanin kontaminasyon mu yoksa enfeksiyon etkeni mi oldugu konusunda

karar verilememektedir.

Calismamizda ortaya ¢ikan antibiyotik duyarlilik sonuglarini inceledigimizde;
Gram negatif ¢omaklarin en sik duyarli oldugu antibiyotikler imipenem, piperasilin
tazobaktam olarak bulunmustur. Daha sonra bunu sefalosporin grubu antibiyotikler ve

aminoglikozidler izlemistir.

Gram negatif comaklarda en fazla direncin ampisiline karsi olustugu; bunu
sirastyla  trimetoprim  sulfametoksazol ve amoksisilin  klavulanatin  izledigi

goriilmektedir.

Izole edilen metisiline direncli Staphylococcus aureus’larin tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, tetrasiklin, fusidik asit ve linezolide duyarli, siprofloksasine

direngli oldugu saptanmistir (Tablo-13).

Izole edilen Metisiline Duyarli Staphylococcus aureus’larmn  tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, tetrasiklin, fusidik asit ve linezolide duyarli oldugu

saptanmistir (Tablo-14).
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Izole edilen metisiline direncli koagiilaz negatif Stafilokok’larmn tiimiiniin
vankomisin, teikoplanin, rifampisin, fusidik asit ve linezolide duyarli oldugu

saptanmistir (Tablo-15).

Izole edilen Enterococcus sp.’lerin tiimiiniin vankomisin, teikoplanin, gentamisin

(120 pg), streptomisin (300 pg) ve linezolide duyarli oldugu saptanmistir (Tablo-16).

Sonug olarak; basi yaralarindan iiretilen mikroorganizmalarin ve antibiyotik
duyarhiliklarimin belirlenmesiyle; tedavinin basarisina katkida bulunulmasi, uygun
antibiyotik kullanimi ile direngli mikroorganizmalarin olusmasinin ve yayilmasinin
Oonlenmesi ile tedavi maliyetlerinin  disiirilmesine katkida  bulunulacagin

diisiinmekteyiz.
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